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1. Einleitung 
 
1.1. Wundheilung und akute Entzündung 
 
Wundheilung zielt darauf ab, die Integrität des Gewebes nach einer Verletzung wieder 
herzustellen. Das erfolgt, indem unterschiedliche Zellarten ihren Funktionen „Aufräumen“ 
und „Reparieren“ nachkommen1. Wundheilung wird immer von einer lokalen 
Entzündungsreaktion begleitet. Sobald die Bakterien abgetötet und alle Zelltrümmer 
beseitigt sind, beginnt die Wundheilung. Sie besteht aus drei Phasen: der exsudativen, der 
proliferativen und der reparativen Phase, die in Abbildung 1 zusammenfassend dargestellt 
sind. 
 
Nach Gewebsverletzung setzt in der initialen, exsudativen Phase eine lokale entzündliche 
Reaktion ein. Die Blutkomponenten kommen in Kontakt zu anderen Zellen und der 
extrazellulären Matrix, die Blutgerinnung wird eingeleitet. Potente chemotaktisch 
wirksamen Zytokine und Wachstumsfaktoren werden frei, platelet derived growth factor 
(PDGF) und transforming growth factor β (TGFβ). In dieser Phase der Entzündung sind 
sie von größter Bedeutung für den gesamten Ablauf der Wundheilung. TGFβ ist 
chemotaktisch sehr wirksam auf eine Vielzahl von Zellen. In Interaktion mit der 
extrazellulären Matrix bestimmen TGFß und andere Zytokine die zielgerichtete Migration 
und die Funktion der Phagozyten. Die anfänglichen blutgerinnungsfördernden Reize 
verringern sich mit der Zeit. Durch die erhöhte Gefäßpermeabilität kommt es zur 
Ausbildung eines Ödems. Neutrophile Granulozyten, Monozyten und Lymphozyten 
wandern innerhalb von Stunden in das Gebiet ein. Innerhalb der ersten 2 Tage bilden sich 
Fibroblasten. Es kommt zur Umwandlung von Monozyten zu Makrophagen. Die 
Proliferation und Ausdifferenzierung von Zellen sind die Merkmale der entzündlichen 
Phase der Wundreparation2. 
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 Abbildung 1: Die Geweberegeneration nach einer Verletzung 
erfolgt in drei aufeinander folgenden, überlappenden Phasen (Quelle: 
Raghow, R. (1994). The role of extracellular matrix in postinflammatory 
wound healing and fibrosis. Faseb J, 8(11), 823-831) 
 
 
In der anschließenden proliferative Phase haben Makrophagen die Aufgabe, die Wunde 
durch Phagozytose zu reinigen und sauber zu halten, die Sezernierung von 
Wachstumsfaktoren zu stimulieren und die Angiogenese zu induzieren3. Im Rahmen dieser 
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Wundheilungsphase werden Gefäße neu gebildet, es kommt zur  Fibroblastenvermehrung 
und Kollagenbildung4. Die verstärkte Angiogenese wird vom aktivierten Faktor X und von 
aus Thrombozyten und aktivierten Makrophagen frei gesetztem fibroblast growth factor 
(FGF) gefördert. FGF begünstigt das Wachstum und die Motilität von Fibroblasten und 
Endothelien. Faktor X und FGF gehören zu den angiogenen Polypeptiden, zu denen auch 
der durch Hypoxie induzierte vascular endothelial growth factor (VEGF) gehört. 
Gemeinsam bedingen sie die Proliferation und röhrenförmige Anordnung der 
Endothelzellen5. Die Fibroblasten werden durch Spaltprodukte, die bei der Fibrinolyse frei 
werden, in das betreffende Gebiet gelockt. Die Kollagenbildung wird durch lokal frei 
gesetztes PDGF stimuliert. PDGF wird von Thrombozyten und defekten Endothelzellen 
ins umliegende Gewebe abgegeben. Er wirkt zudem chemotaktisch auf Granulozyten. In 
dieser Phase der lokalen Entzündung entsteht stark vaskularisiertes Granulationsgewebe. 
Es setzt sich aus mesenchymalen und Entzündungszellen zusammen, die in eine lockere 
Matrix eingebettet sind, welche aus Fibronectin, Kollagen und Proteoglykanen 
zusammengesetzt ist6. Fibroblasten proliferieren und die Kollagenproduktion beginnt. 
In der reparative Phase,  die etwa eine Woche nach Verletzung einsetzt, verringert das 
Granulationsgewebe den Zell- und Flüssigkeitsgehalt. Das entstehende Narbengewebe ist 
somit zellarm und kollagenfaserreich. Die extrazelluläre Matrix wird umstrukturiert und 
ersetzt mit einer besser organisierten, elastischeren und zugfesteren Struktur nach und nach 
das Granulationsgewebe7. Das Endresultat der Wundheilung ist eine Defektheilung mit 
Ausbildung einer Narbe. Entscheidend für die anschließende Festigkeit der Narbe ist das 
Kollagen.  
 
 
1.2. Granulomatöse Fremdkörperreaktion 
 
Der physiologische Ablauf der Wundheilung wird durch die Anwesenheit eines 
Fremdkörpers maßgeblich beeinflusst und mündet immer in eine chronische 
Entzündungsreaktion. Stellt die Gewebsverletzung in „heilenden“ Wunden einen 
einmaligen Stimulus dar, so wird durch den Fremdkörper (das „Implantat“) fortwährend 
die Zytokinkaskade aktiviert. Diese Sonderform der Wundheilung wir als granulomatöse 
Entzündung vom Fremdkörpertyp bezeichnet und ist durch eine herdförmige Ansammlung 
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von Zellen in Form eines den Fremdkörper einscheidenden Granuloms charakterisiert. 
Alloplastische Netzmaterialien, die in der Hernienchirurgie standardisiert eingesetzt 
werden,  induzieren eine solche chronische Entzündungsreaktion. Diese kann von einer 
Nekrose begleitet sein. Pathognomonisches Kennzeichen der granulomatösen 
Fremdkörperreaktion sind die Fremdkörperriesenzellen, welche aus Makrophagen 
entstehen, die bei dem Versuch, den Fremdkörper zu phagozytieren, konfluieren. Die im 
Rahmen dieser Fremdkörperreaktion chronisch verlaufende Entzündung wird im 
Wesentlichen durch Makrophagen vermittelt, für die ein wesentlicher Mediator 
transforming growth factor β1 (TGFβ1) ist. TGFβ1 kommt in zahlreichen Geweben, vor 
allem aber in Helferzellen und Thrombozyten vor. Er gehört zur Familie der 
transformierenden Wachstumsfaktoren, die an Zellrezeptoren binden und u.a. mit 
hemmenden Eigenschaften auf das Immunsystem wirken. TGFβ1 moduliert neben der 
Zellproliferation, -differenzierung und -aktivierung, auch die Hämatopoese, das 
Bindegewebswachstum und die Kollagenformierung. Darüber hinaus ist TGFβ1 ein 
potenter Immunsuppressor. Indirekt führt TGFβ1 zu einer Stimulation von 
Entzündungszellen. TGFβ1 wirkt zudem chemotaktisch für Makrophagen und fördert den 
Einbau von Fibronectin in die extrazelluläre Matrix8. Cyclooxygenase-2 (Cox2) ist eines 
von 2 Isoenzymen, die die Biosynthese von u.a. Prostaglandinen katalysieren. Cox2 hemmt 
die Apoptose, während sich die Zellproliferation und Angiogenese bei verstärkter Cox2-
Expression steigern.  
Makrophagen, die bekanntermaßen eine wichtige Rolle bei Reparationsvorgängen und 
Fremdkörperreaktionen spielen, können über CD68, ein hoch glykosyliertes Protein, 
nachgewiesen werden. CD68 kommt sowohl in zytoplasmatischen Granula, als auch auf 
der Oberfläche von Makrophagen, Monozyten, neutrophilen und basophilen Lymphozyten 
vor9. Markiert man nun über diese Methode Makrophagen, müssten unmittelbar post 
implantationem mehr Makrophagen anwesend sein und müsste sich ihre Zahl mit der Zeit 
vermindern. Für ePTFE-Meshes konnte das Bellón in einer Studie aus dem Jahr 1997 
nachweisen10. Er postuliert, dass das Vorhandensein von Makrophagen zu Beginn des 
Heilungsprozesses kein Indikator für den Misserfolg der Mesh-Implantation ist. Denn auch 
bei natürlichen Heilungsvorgängen ist zu Anfang die Makrophagenzahl erhöht, nimmt im 
Laufe der Zeit allerdings im Gegensatz zu Fremdkörperreaktionen ab.  
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1.3. Definition und Pathophysiologie der Hernien 
 
Eine Hernie ist definiert als eine Ausstülpung des peritonealen Bauchfells. Sie entstehen, 
wenn die Bauchwand dem intraabdominellen Druck durch ein Missverhältnis zwischen 
Druckbelastung und der Festigkeit der Bauchwand nicht mehr standhält. Das Peritoneum 
wölbt sich in den Defekt vor, der beim Auseinanderweichen der musculo-aponeurotischen 
Bauchdecke entsteht. Der Inhalt des Bruchsacks kann unterschiedlichen Ausmaßes sein: er 
kann nur Netz und intestinales Fett, jedoch auch große Teile der intestinalen Organe 
beinhalten. Man unterscheidet äußere Hernien, bei denen die Hernie an der 
Köperoberfläche nachweisbar ist, von inneren Hernien. Als Prädilektionsstellen gelten 
Areale mit präformierten Faszienlücken. Zu diesen zählen beispielsweise der Leistenkanal 
und die Nabelregion. Bei Leistenhernien ist die äußere Bruchpforte der Anulus inguinalis 
superficialis. Man unterscheidet zwei Formen: die direkte von der indirekten 
Leistenhernie. Während die direkte Leistenhernie erworben wird, kann die indirekte auch 
angeboren vorkommen. Die direkte Hernia inguinalis bricht in die Fossa inguinalis 
medialis durch, die indirekte dagegen in die Fossa inguinalis lateralis. Die indirekte 
Leistenhernie kann im Gegensatz zur direkten im Leistenkanal auftreten und in 
Extremfällen bis ins Skrotum reichen. 
Zu den Bauchwandhernien gehören die epigastrische Hernien, die Nabelhernien und die 
Spieghel-Hernien. Epigastrische Hernien entstehen durch einen Bruch der 
supraumbilikalen Linea alba;  Nabelhernien treten im Bereich der Nabelbruchpforten 
entweder angeboren oder erworben auf. Die Spieghel-Hernie ist eine seltene 
Hernienlokalisation, die an der vorderen Bauchwand des Unterleibes am Kreuzungspunkt 
der Linea semilunaris und Linea semicircularis auftritt. 
Narbenhernien stellen eine Sonderform dar, da sie sich erst in Folge einer Unterbrechung 
der Faszienkontinuität nach stattgehabter Narbenbildung entwickeln. Sie treten in der 
Regel postoperativ, d.h. nach einer erfolgten Laparotomie, auf. Selten sind Unfälle oder 
Nekrosen der Bauchwand Ursache für die Ausbildung von Narbenhernien. Ursächlich für 
die Entstehung von Hernien scheint eine Störung der Kollagensynthese und des 
Kollagenmetabolismus zu sein, die in Faszien, in der Haut aber auch in 
Fibroblastenkulturen von Hernienpatienten gefunden werden kann11. Insbesondere lässt 
sich eine Verringerung des reifen Typ I - Kollagens zu Gunsten des unreifen Typ III - 
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Kollagens mit der Konsequenz einer weniger festen Bindegewebsstruktur feststellen12. 
Darüber hinaus werden auch Veränderungen im Expressionprofil matrixabbauender 
Enzyme, insbesondere Matrixmetalloproteinasen beobachtet (Bellón).  
 
 
1.4. Epidemiologie  
 
Pro Jahr werden alleine in der BRD 280.000 Leisten- und Narbenhernienreparationen 
durchgeführt13. Von den allgemeinchirurgischen Operationen machen sie ca. 10-15% 
aus14. Sie zählen damit zu den am häufigsten durchgeführten Operationen. Burger et al. 
gehen davon aus, dass sich etwa 4% aller laparotomierten Patienten einer weiteren 
Operation zur Narbenhernienreparation unterziehen müssen15. Die Inzidenz der Hernien 
steigt mit dem Lebensalter. 58% der Patienten sind älter als 45 Jahre16. Für die erhöhte 
Inzidenz der Hernienerkrankung im Alter kann die altersbedingte Störung des 
Kollagenstoffwechsels, die altersbedingte Bindegewebsschwächung und die Veränderung 
des Bauchfettes verantwortlich gemacht werden17. Darüber hinaus weisen Patienten im 
Alter zusätzliche Krankheiten wie zum Beispiel Diabetes mellitus auf, die eine 
Hernienentstehung begünstigen können18. Aber auch Krankheiten, die den 
intraabdominellen Druck erhöhen, treten vermehrt im Alter auf. Unter Männern ist die 
Leistenhernie nach der chronischen ischämischen Herzkrankheit und psychischen 
Veränderungen bzw. Verhaltensstörungen durch Alkohol die dritthäufigste Diagnose in der 
BRD19. Während bei Leistenhernien ein deutlicher Zusammenhang zwischen Geschlecht 
und Hernienhäufigkeit besteht, gibt es bei Narbenhernien keine derart eindeutigen Zahlen 
zu verzeichnen. Einige Autoren dokumentieren eine erhöhte Narbenhernieninzidenz bei 
Männern20,21,22, andere konnten das männliche Geschlecht jedoch nicht als Risikofaktor 
für die Entstehung von Hernien festlegen23,24,25.  
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1.5. Risikofaktoren 
1.5.1. Body Mass Index (BMI) 
Chronisches Übergewicht geht einher mit einem Überangebot an intestinalem Fettgewebe, 
das im Bauchraum einen erhöhten intraabdominellen Druck bedingt26. Dieser erhöhte 
Bauchinnendruck bringt es ebenfalls mit sich, dass der Verschluss einer Hernie erschwert 
wird. Die angenäherten Wundränder stehen unter stärkerer Zugbelastung als bei nicht-
übergewichtigen Patienten. Darüber hinaus fand eine Studie des National research council 
aus dem Jahr 1964 heraus, dass übergewichtige Patienten ein erhöhtes Risiko aufweisen, 
postoperativ Wundinfektionen zu entwickeln27. Übergewicht erhöht zudem die Inzidenz 
der Risikofaktoren Hypertonie, Diabetes mellitus und Hyperlipidämie und damit auch das 
Risiko einer KHK28. Eine Aachener Studie konnte einen signifikanten Zusammenhang 
zwischen dem Vorhandensein von Übergewicht und der Entwicklung einer Narbenhernie 
feststellen29. Übergewicht ist in Deutschland weit verbreitet. 
 
1.5.2. Wundinfektion 
Eine Infektion führt lokal zu einem Abfall des arteriellen pH-Wertes (Azidose) und senkt 
den Sauerstoffpartialdruck im Gewebe. Es kommt zum Absterben von Gewebezellen. 
Unter anderem durch den verminderten Sauerstoffgehalt kommt es zu einer 
Beeinträchtigung der Kollagensynthese, wodurch minderwertiges Narbengewebe mit 
schlechteren physikalischen Eigenschaften entsteht. Santora30 gibt an, dass eine 
Wundinfektion das Risiko, eine Narbenhernie zu entwickeln um das 4-fache erhöht. 
Burger et al. konnten einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen einer 
stattgehabten Wundinfektion und dem Auftreten von Rezidiven feststellen31. Verschiedene 
Studien von Bucknall et al.32, Engemann et al. und Wissing et al.33 belegen einen 
Zusammenhang zwischen Wundinfektion und dem Auftreten von Narbenhernien. Bei 40 – 
56% der Patienten, bei denen eine Narbenhernie diagnostiziert wurde, kam es postoperativ 
nach dem ersten Eingriff zu einer Wundinfektion. Israelsson stellte bei seinen 
Untersuchungen fest, dass saubere Wunden eine deutlich geringere Inzidenz an 
Narbenhernien aufweisen, als potentiell oder sicher kontaminierte Wunden34.  
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1.5.3. Diabetes mellitus 
Bei Diabetes mellitus bedingt ein absolutes oder relatives Unterangebot von Insulin einen 
niedrigen Glukosespiegel in den Zellen. Das wiederum führt dazu, dass die Zellen ein 
Energiedefizit aufweisen, was zum einen die Geweberegeneration, zum anderen auch die 
Funktion der Fibroblasten beeinträchtigt. Diabetes mellitus führt im Allgemeinen zu einer 
schlechteren Wundheilung35, was ebenfalls das erhöhte Risiko der 
Narbenhernienentwicklung nach einer Laparotomie birgt. In der Literatur wird Diabetes 
mellitus als Risikofaktor uneinheitlich diskutiert. Burger et al. 36 konnten die 
Stoffwechselerkrankung nicht als Risikofaktor ausmachen. 
 
1.5.4. Koronare Herzkrankheit (KHK) 
Unter KHK versteht man die Manifestation der Artherosklerose an den Herzkranzarterien. 
Rauchen, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, Hypercholesterinämie und genetische 
Disposition sind begünstigende Faktoren der KHK37. Es handelt sich um eine Erkrankung 
mit großer Morbidität und Mortalität. Eine erhöhte Inzidenz von Hernien bei KHK- 
Patienten ist bisher nicht bekannt.  
 
1.5.5. Asthma bronchiale 
Asthma bronchiale ist definiert als eine anfallsartig auftretende Atemnot. Es ist eine der 
häufigsten chronischen Erkrankungen. Laut Angaben des Robert Koch Instituts leiden 5% 
der Erwachsenen unter Asthma bronchiale. Durch einen akuten Asthmaanfall kommt es zu 
stoßweise erhöhten intraabdominellen Drücken, die die Ausbildung einer Hernie fördern 
können, wenn die Bauchwand vorgeschwächt ist. Anthony et al. konnten in ihrer Studie 
aus dem Jahr 2000 jedoch keinen Unterschied in der Entstehung von Narbenhernien nach 
erfolgter Laparotomie zwischen Patienten mit gegenüber solchen ohne 
Lungenerkrankungen feststellen38. Ebenso konnte eine Aachener Studie keinen 
signifikanten Zusammenhang zwischen chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen und 
Narbenhernienentwicklung feststellen39. 
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1.5.6. Malignome 
Da Malignome meist mit einer Raumforderung einhergehen, kommt es beim 
Vorhandensein von Tumoren häufig zu einem erhöhten Bauchinnendruck. Dieser erhöhte 
Druck begünstigt die Hernienentstehung besonders an Schwachstellen der Bauchwand, 
wenn diese dem Druck nicht mehr standhalten kann. Malignome sind darüber hinaus 
konsumierende Erkrankungen, die eine Störung der remodelling - Prozesse bedingen.  
  
1.5.7. Medikamente 
Steroide beeinträchtigen die Wundheilung, indem sie durch ihren Einfluss auf der 
prätranskriptionalen Kontrollebene die Produktion von Typ I - und Typ III - Kollagen 
herabsetzen. Die regelmäßige Einnahme von Steroiden bedingt eine Modulation der 
Entzündungsreaktion. Dadurch wird auf lange Sicht hin die Wundheilung gehemmt, was 
einen negativen Einfluss auf die Qualität der Narbenbildung hat. Nach erfolgter 
Laparotomie entsteht ein Narbengewebe mit unzureichenden mechanischen Eigenschaften. 
Das Risiko, eine Narbenhernie auszubilden steigt. Burger et al. konnten allerdings keinen 
signifikanten Einfluss der regelmäßigen Steroideinnahme auf die 
Narbenhernienentwicklung nachweisen40. 
 
ACE-Hemmer sind Medikamente, die durch Hemmung des Angiotensin-Converting-
Enzyms antihypertensiv wirken. Sie reduzieren im Allgemeinen die linksventrikuläre 
Hypertrophie durch Vor- und Nachlastsenkung am Herzen. ACE-Hemmer können einen 
Einfluss auf die Wundheilung haben, da sie die zinkabhängigen Matrix-Metalloproteinasen 
hemmen, diese jedoch wichtig für die Vaskularisierung und das Kollagenverhältnis sind.  
 
Eine eingetretene Wundinfektion erhöht das Narbenhernienrisiko. Durch Antibiotika wird 
das postoperative Risiko der Wundinfektion gesenkt. Die kurzzeitige Gabe von Antibiotika 
kann damit als Vorbeugemaßnahme angesehen werden. Vielfach wird eine präoperative 
prophylaktische Antibiose empfohlen, obwohl es keine wissenschaftlich erwiesenen 
Belege für eine zuverlässige positive Beeinflussung gibt41.  
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1.6. Therapie von Hernien 
 
Die Therapie der Hernie ist der operative Verschluss der Bruchpforte42. Grundsätzlich gibt 
es zwei verschiedene Methoden, einen Bruchsack operativ zu verschließen. Zum einen 
kann der Verschluss durch einfache Nähte erfolgen, zum anderen ist die 
Bauchwandverstärkung mit Meshes möglich. Burger et al. stellten in einer 
Langzeituntersuchung über 10 Jahre jedoch Rezidivquoten von 63% für den 
Nahtverschluss von Hernien fest43. Die Implantation von Netzmaterialien zur Therapie der 
Hernie hat zu einer deutlichen Verbesserung der Rezidivraten geführt. Burger et al. 
berichten von 32% nach 10 Jahren44,  Amid et al.45 von unter 8% nach dem Einsatz von 
Meshes. Daher wird heute bei der Diagnose Rezidivhernie eine Netzimplantation 
gefordert46. Heute werden weltweit millionenfach Meshes in der Hernienchirurgie 
eingesetzt. 
 
 
1.7. Materialien 
 
Zum Verschluss von Hernien wird eine Vielzahl an biokompatiblen alloplastischen 
Materialien verwendet. Bei den in dieser Studie untersuchten Meshes handelt es sich in 
allen Fällen um Kunststoffmaterialien. Man unterscheidet grundsätzlich: 
• nicht resorbierbare von resorbierbaren Materialen 
• Materialien mit monofiler von denen mit multifiler  Fadenstruktur 
 
Zu den wichtigen mechanischen Eigenschaften, die ein Mesh erfüllen sollte, gehört seine 
dauerhafte Belastbarkeit auch bei höheren Beanspruchungen. Diese Anforderungen 
erfüllen die nicht-resorbierbaren Materialien. In erster Linie werden Polymere aus 
Polypropylene, Polyethyleneterephtalat, Polytetrafluorethylen und Polyfinylidenflorid 
eingesetzt. Resorbierbare Materialien bestehen aus Zuckern und werden während ihrer 
Verweildauer im menschlichen Körper hydrolysiert. Ein Beispiel für ein solches 
resorbierbares Netz ist das Vicryl®-Mesh der Firma Ethicon. Es besteht aus Polyglactin 
910 und wird in situ innerhalb von 56 – 70 Tagen hydrolysiert, was zu einer pH-Wert-
Senkung führt. Durch diese Hydrolysierung ermöglichen sie keine dauerhafte Verstärkung 
der Bauchwand, weshalb sich ihr Einsatz vorwiegend auf den temporären Verschluss der 
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Bauchwand beschränkt. Bereits nach etwa einem Monat verlieren die resorbierbaren 
Meshes ihre Festigkeit. Das entstehende Narbengewebe ist nicht stark und nicht belastbar 
genug, um ohne weitere mechanische Unterstützung durch ein nicht resorbierbares Mesh 
zuverlässig vor Rezidiven zu bewahren. Resorbierbare Netze werden daher nicht 
routinemäßig zum dauerhaften Verschluss von Hernien verwendet47. Einsatz finden sie 
jedoch zum temporären Bauchdeckenverschluss, wenn beispielsweise im Rahmen einer 
Etappenlavage ein erneuter Eingriff geplant ist.  
Weitere Anforderungen an Meshes sind eine suffiziente Reißfestigkeit, Flexibilität und 
Dehnbarkeit. Um eine Gewebsintegration zu erreichen, sollte die Porengröße eines Meshes 
so groß sein, dass das umliegende Bindegewebe ungehindert einsprossen kann. 
Tabelle 1 gibt eine Übersicht über die gebräuchlichsten Netzmaterialien in der 
Hernienchirurgie und ihre Eigenschaften. Im Folgenden soll hier nur auf Mesh-Materialien 
eingegangen werden, die bei den Patienten der ausgewählten Stichprobe explantiert 
wurden.  
 
Tabelle 1: Übersicht über die verschiedenen Mesh-Materialien 
 
Handelsname Struktur Material Porengröße Gewicht resorbierbar 
Vypro® multifil Polyglactin und Polypropylen großporig leichtgewichtig 
nein (PP) 
ja (Polyglactin) 
Vypro II® 
monofil  
vor Resorption Polyglactin und Polypropylen großporig leichtgewichtig ja (Polyglactin) 
  
multifil  
nach Resorption Polypropylen großporig leichtgewichtig nein 
Prolene® monofil Polypropylen mittelporig schwergewichtig nein 
Marlex® monofil   Polypropylen kleinporig schwergewichtig nein 
TiMesh® monofil Polypropylen großporig leichtgewichtig nein 
PerfixPlug® monofil Polypropylen kleinporig schwergewichtig nein 
Surgipro® multifil Polypropylen kleinporig leichtgewichtig nein 
Mersilene® multifil Polyester kleinporig leichtgewichtig nein 
Parietex® multifil Polyester großporig schwergewichtig nein 
DualMesh® Folie Polyester mikroporig leichtgewichtig nein 
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1.7.1. Polypropylen-Meshes (PP-Meshes) 
Abbildung 3: Vypro II® - Mesh 
(Quelle: Fa. Ethicon Products) 
 
Abbildung 2: Vypro®-Mesh (Quelle: Fa. Ethicon Products)
Vypro®. Das Vypro®-Netz (Firma 
ETHICON GmbH, Deutschland) ist ein 
leichtgewichtiges, multifiles und 
großporiges Mesh (s. Abb.2). Es handelt 
sich um ein composite mesh  und setzt sich 
zu etwa gleichen Teilen aus resorbierbarem 
Polyglactin und nicht resorbierbarem 
Polypropylengarn zusammen. Der 
resorbierbare Polyglactin – Anteil hat ein 
Flächengewicht von 27,84 g/m2  und eine 
Resorptionszeit von 56 – 70 Tagen. Der 
nicht resorbierbare Anteil aus Polypropylengarn hat ein Flächengewicht von 26,8 g/m2. 
Konstruktionsbedingt reduziert sich der im Körper verbleibende Fremdkörperanteil auf 
etwa 70% gegenüber dem Prolene®-Mesh. 
 
Vypro II®.  Vypro II® (Firma ETHICON GmbH, 
Deutschland) ist die erneuerte und modifizierte 
Version des Vypro®-Meshes. Es beinhaltet einen 
Kern aus nicht resorbierbarem Polypropylen, der 
mit Polyglactin ummantelt ist. Der resorbierbare 
Materialanteil ist gegenüber Vypro® erhöht 
(Flächengewicht des Polyglactin – Anteils: 51 
g/m2), wodurch das Mesh eine höhere Anfangsstabilität aufweist, die die operative 
Handhabung erleichtert. Bereits nach einigen Wochen ist der resorbierbare Anteil des 
Vypro II® -Meshes aufgelöst. Zurück bleibt ein leichtgewichtiges, großmaschiges (5mm, 
93% Porenanteil), multifilamentäres Netz mit stark verringertem Anteil an Fremdmaterial 
(65% leichter als das Prolene®-Mesh) in der Bauchhöhle (s. Abb. 3 und 4).  
 
        19
 
 
 
 
 
 
  
  Abbildung 4: Verbleibendes leichtgewichtiges Mesh, nachdem der  
 Vicryl-Anteil resorbiert ist (Quelle: Fa. Ethicon Products) 
  
Prolene®. Prolene® (Firma ETHICON 
GmbH, Deutschland) ist ein nicht 
resorbierbares PP-Material, das sich aus 
Monofilamenten zusammensetzt (s. Abb. 
5). Der Porenanteil beträgt 84% mit 
durchschnittlichen Porengrößen von 1,0 – 
1,6 mm. Das Flächengewicht beträgt 
108,5 g/m2. Es zählt mit zu den 
schwergewichtigen Meshes. 
 
 
Abbildung 5: Prolene-Mesh in 12,5-facher Vergrößerung
 
Marlex®. Marlex® (Firma Bard Inc., USA) ist ebenfalls ein nicht resorbierbares PP-Mesh. 
Es setzt sich aus Monofilamenten zusammen. 85% beträgt der Porenanteil bei diesem 
Mesh. Die Poren sind zwischen  0,1 – 0,8mm klein. Das durchschnittliche Flächengewicht 
wird von der Firma Bard mit 95,1 g/m2 angegeben, damit zählt es zu den 
schwergewichtigen Netzen. 
 
TiMESH®. TiMESH® (Firma GfE Medizintechnik GmbH, Deutschland) zählt ebenfalls zu 
den Polypropylen-Meshes. Es zeichnet sich allerdings durch eine spezielle 
Oberflächenbeschichtung der monofilen Polypropylenfäden aus. Die einzelnen Fäden sind 
mit einer ca. 30nm-dünnen Titanbeschichtung ummantelt, die das Material besonders 
verträglich für den menschlichen Körper macht (s. Abb. 6). Trotz der Beschichtung bleibt 
das Material flexibel und elastisch. Mit einem Flächengewicht von 35g/m2 gehört es zu den 
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 leichtgewichtigen Meshes. Erhältlich ist derzeit auch ein 
TiMESH®extralight. Mit einem Flächengewicht von nur 
16 g/m2 ist es derzeit das leichteste auf dem Markt. Die 
Porengröße beträgt mehr als 1mm. Die Implantation des 
TiMESH® erfordert keine spezielle OP-Technik. Durch 
seine Hydrophilie behindert es die Integration in das 
umliegende Gewebe nicht. 
 
  
 Abbildung 6: TiMESH® (Fa. GfE) 
         
 
 
Abbildung 7: Perfix Plug ®(Quelle: Fa. Bard Inc., USA)
Perfix Plug®. Bei diesem Material der 
Firma Bard Inc. (USA) handelt es 
sich um ein monofilamentäres 
Polypropylen-Mesh mit einer 
Porengröße unter 0,9 mm. Es ist ein 
fertig konfektioniertes kegel- bzw. 
schirmchenförmiges Material, das in 
unterschiedlichen Größen erhältlich ist  (s. Abb. 7). Der Kegel hat die Aufgabe, 
präperitoneal zu liegen zu kommen, um damit den Bauchdeckendefekt zu bedecken. Führt 
man das PerfixPlug® in den präperitonealen Raum ein, so breitet sich der äußere Kegel aus 
und entfaltet sich. Um ihn vor Migration zu schützen, sollte er unbedingt mit nicht 
resorbierbaren Nähten fixiert werden48. Die konfektionierten Plugs können durch 
sogenannte „Innenpedale“ weiter verstärkt werden, wenn das erforderlich ist. Die Form des 
Plugs kann durch den Operateur modifiziert werden, um das Plug an den Patientenbefund 
anzupassen.  
 
Surgipro®. Surgipro® ist ein multifilamentäres PP-Mesh. Mit Porengrößen von < 0,2mm ist 
es ein kleinporiges Netz. Es zählt zu den leichtgewichtigen Meshes. 
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1.7.2. Polyester-Meshes (PE-Meshes) 
  
Abbildung 8: Mersilene®-Mesh in 12,5-facher Vergrößerung
 
Mersilene®. Mersilene® (Firma 
ETHICON GmbH, Deutschland) ist 
ein PE-Mesh, das aus 
Multifilamenten besteht. Der 
Porenanteil des Meshes ist mit 90% 
recht hoch im Vergleich zu anderen 
Meshes. Mit 0,6 – 1,0 mm wird die 
Porengröße vom Hersteller 
angegeben. Es zählt damit zu den 
kleinporigen Netzen. Das Mesh ist leichtgewichtig und sehr flexibel mit einem 
Flächengewicht von etwa 39,5 g/m2. 
 
 
Parietex®. Auch Parietex® (Firma SOFRADIM, Frankreich) ist ein multifilamentäres 
Polyester-Mesh. Im Gegensatz zu Mersilene® zählt es allerdings mit einem Flächengewicht 
von 129,6 g/m2 zu den schwergewichtigen Netzen und ist auch deutlich weniger flexibel. 
Der Porenanteil beträgt nur 79%. Mit 1,0 – 1,7 mm ist die durchschnittliche Porengröße 
allerdings größer als die von Mersilene®.  
 
 
1.7.3. Polytetrafluorethylen (PTFE-Meshes) 
 
Für alle PTFE-Meshes (z.B. Gore-Tex® oder Dualmesh®, beide Firma Gore, USA) gilt 
allgemein, dass sie derart winzige Poren aufweisen (1 – 6 µm), dass sie eher die 
Eigenschaften von Folien als von Meshes aufweisen. Die winzigen Poren haben zum einen 
den Effekt, dass kein Bindegewebe die Poren durchdringen kann und somit das Mesh nicht 
ins Narbengewebe integriert wird. Zum anderen können Bakterien in den Poren 
persistieren weil sie dort vor der Phagozytose durch Makrophagen geschützt sind. Hinzu 
kommen die physikalischen Eigenschaften der Meshes, die eine zelluläre Integration 
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verhindern: diese Meshes sind hydrophob und negativ elektrisch geladen. Daher müssen 
sie dauerhaft fest fixiert werden. Ein Vorteil dieser PTFE-Materialien besteht u. a. darin, 
dass sie in direktem Kontakt zu abdominellen Organen liegen können, ohne zu Adhäsionen 
mit dem Intestinum zu führen.  
In der vorliegenden Studie wurde innerhalb des Patientenkollektivs nur eines solcher 
PTFE-Meshes explantiert. Es handelt sich dabei um ein Dualmesh® (Fa. W.L.Gore, 
Flagstaff, AZ, USA). Es zeichnet sich durch zwei unterschiedliche Oberflächen aus. 
Während eine Seite Poren von 30 – 60 µm aufweist, ist die andere porenfrei.  
 
 
1.8.  Komplikationen nach Netzimplantation 
 
Auch noch Jahre nach der Implantation von alloplastischen nichtresorbierbaren Materialien 
in die Bauchwand kann es zu Komplikationen kommen. Gründe für Netzversagen können 
Infektionen, Schmerzen oder Rezidive sein. Die Komplikationen können unterschiedlich 
starke Auswirkung auf das Wohlbefinden des Patienten haben. Schmerzen können sich in 
Form von chronischen Schmerzen, aber auch Fremdkörpergefühlen, Unwohlsein oder 
Bewegungseinschränkungen äußern. Über den Extremfall einer solchen 
Bewegungseinschränkung durch die reduzierte Bauchdeckenelastizität (das sog. „stiff 
abdomen“) berichten  Schippers et al.49. Eine weitere Komplikation ist die 
Rezidiventstehung, die beispielsweise durch fehlerhafte Implantation, zu klein 
dimensionierte Meshes oder an Prädilektionsstellen (z.B. in der Umgebung von Knochen, 
wo keine ausreichende Unterfütterung möglich ist) gefördert wird. Durch die induzierte 
Fremdkörperreaktion kann die Rezidiventstehung begünstigt werden, weil es zu 
Netzschrumpfungen und –migrationen kommen kann. Diese können wiederum zu 
Organarrodierung, Fistelbildung und Adhäsionen führen. Ein Risiko, das laut Trautner 
vermindert werden kann, wenn man ein nicht resorbierbares mit einem resorbierbaren Netz 
unterfüttert50. Als eine der häufigsten Komplikationen finden Serome in der Literatur 
immer wieder Erwähnung und haben oft eine fehlerhafte bzw. fehlende Netzintegration zur 
Folge51,52. 
 
 
        23
1.9. Fremdkörperreaktion nach Netzimplantation 
 
Die Implantation der beschriebenen Biomaterialien provoziert immer eine granulomatöse 
Entzündungsreaktion (vgl. Kap. 1.2.). Laut Klinge et al.53 kann man verschiedene 
Gewebsreaktionen auf implantierte Meshes beobachten. Auf die Implantation mit 
Polyester-Materialien reagiert das Gewebe bis zum 7. postoperativen Tag zunächst mit 
einer initialen, ausgeprägten serofibrinösen Entzündungskomponente. Diese Entzündung 
ist vorwiegend chronisch und weist Fremdkörpergranulome auf. Akute Entzündungen 
kommen höchstens kleinherdig vor. Es zeigen sich häufig Serome. Klinge et al. berichten 
in derselben Studie ebenso von einer Gewebsreaktion auf Polypropylen-Meshes, die durch 
eine akute, polymorphkernig granulocytäre, lokale Entzündungsreaktion gekennzeichnet 
ist. Das Mesh liegt in einem aufgelockerten Implantatlager, das kaum mit Fibrin durchsetzt 
ist. Ab dem 7. Tag p.i. setzt die Kollagenneosynthese mit einem Höhepunkt am 21. Tag 
ein. Nach etwa 90 Tagen prägen Makrophagen bzw. Epitheloidzellen das Bild der 
Entzündungsreaktion. PTFE ruft im Organismus grenzflächig zum implantierten Mesh eine 
monocytär dominierende Entzündung hervor54. Bis zum 7. Tag p.i. wird das Bild 
zusätzlich durch Lymphozyten und segmentkernige Granulocyten ergänzt. Makrophagen 
finden sich vor allem zwischen dem 14. und 21. Tag p.i.. Insgesamt ist das Zellbild jedoch 
makrophagenarm, was auf die niedrigere inflammatorische Potenz hinweist. PTFE-Meshes 
induzieren die Kollagensynthese und Neoangiogenese deutlich weniger als PP- und PE- 
Materialien. PTFE-Meshes werden kaum in die Bauchwand integriert. In einer Studie von 
Bellón et al.55 wurde ePTFE-Material (expanded PTFE) bei Patienten implantiert und 
einige Gewebeproben, die durch Biopsien gewonnen wurden, nach 40 Tagen, 12 Monaten 
und 28 Monaten nachuntersucht. Nach 40 Tagen fanden die Untersucher eine gute 
Netzintegration. Beidseitig des Meshes fanden sich 4 – 6 Zellschichten. Es zeigten sich 
Makrophagen und Fremdkörperriesenzellen. Nach 12 Monaten ist diese Zellschicht kaum 
noch vorhanden gewesen. Das Zellbild wurde von Fibroblasten geprägt. Makrophagen 
waren selten. Bis zum 28. Monat änderten sich die Beobachtungen auf Zellebene 
gegenüber der Untersuchung nach 12 Monaten kaum. Bellón fand in dieser Studie keine 
Netzintegration der ePTFE-Materialien vor, sondern lediglich eine ungleichmäßige, 
schwache Netzpenetration, die nie mehr als 1/3 der Netzoberfläche einnahm. Die Zellen 
bildeten keinen einheitlichen Verband um das Fremdmaterial. Besonders in den Zonen, wo 
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ePTFE-Meshes fixiert wurden, kam es zu keiner Netzintegration, was die häufige 
Entstehung von Hernien in diesem Bereich erklärt.  
 
 
 
1.10. Fragestellung und Zielsetzung der Arbeit 
 
Anhand einer Sammlung explantierter Meshes aus dem Zeitraum Januar 2003 bis August 
2004 soll die inflammatorische Reaktion um die Implantate immunhistochemisch 
analysiert werden. Die Untersuchung schließt neben dem Implantationszeitraum und den 
Mesh-Materialien epidemiologische Daten und Risikofaktoren ein. Ziel ist die 
Charakterisierung der chronischen Entzündung nach Netzimplantation. 
 
Folgende Fragen sollen beantwortet werden: 
• Welchen Einfluss hat das Netzmaterial auf die Entzündung und die Netzintegration?  
• Welchen Einfluss haben Geschlecht, Alter und BMI auf die Entzündung und die 
Netzintegration? 
• Welchen Einfluss hat die Verweildauer der Implantate in situ auf die Entzündung? 
• Welchen Einfluss haben Risikofaktoren (Allgemeinerkrankungen, regelmäßige 
Medikamenteneinnahme) auf die Entzündung und die Netzintegration? 
 
Zusätzlich wurde untersucht, ob das Netzmaterial, die oben beschriebenen 
patientenbezogenen Faktoren, die Implantationsdauer oder das Vorliegen von 
Risikofaktoren eine Bedeutung für die Entstehung von Schmerzen oder Rezidiven nach 
Netzimplantation haben.  
Patienten, bei denen eine Netzexplantation aufgrund eines Infektes erfolgte, wurden 
gesondert beurteilt. 
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2. Patienten, Material und Methodik 
 
2.1. Studiendesign 
 
Im Rahmen dieser Studie wurden 86 humane Mesh-Explantate immunhistochemisch 
aufgearbeitet und ausgewertet. Es handelt sich um Gewebeproben, die im Zeitraum von 
Januar 2003 bis August 2004 in der Uniklinik Aachen explantiert oder aus weiteren 17 
Krankenhäusern eingesandt wurden. Woher die Proben im Einzelnen stammen, ist aus  
Tabelle 2 ersichtlich. 
Tabelle 2: Verteilung der Herkunft der eingesandten Gewebeproben 
Gewebeproben Herkunft Krankenhaus
35 Aachen Universitätsklink der RWTH Aachen
15 München Klinik München Bogenhausen
7 Berlin Parkklinik Weißensee
7 Witten evangelisches Krankenhaus  
3 Köln Franziskus-Hospital
3 Würzburg Stiftung Juliusspital
2 Düsseldorf St.Martinus-Krankenhaus Düsseldorf
2 Aarau (CH) Kantonspital Aarau
2 Berlin Evang.Krankenhaus Königin Elisabeth Herzberge
2 Hausham Krankenhaus Agatharied GmbH
2 Leverkusen Klinikum Leverkusen
1 Dieburg Chirurgische Gemeinschaftspraxis
1 Koblenz Bundeswehrkrankenhaus
1 Leonberg Pathologisches Institut
1 Linz (A) Allgem. Öffentliches Krankenhaus
1 Marburg Diakonie-Krankenhaus Wehrda
1 Suhl Zentralklinikum Suhl gGmbH  
 
Die klinischen Daten der Patienten aus der Uniklinik Aachen wurden den Patientenakten 
entnommen. Eine Klinik musste persönlich zur Aktenansicht angefahren werden. Für die 
übrigen Patienten wurden die Daten auf dem Postweg zusammengetragen. Es wurde ein 
Fragebogen an die zuständigen Abteilungen geschickt, der alle erforderlichen Daten 
erfasste. Der Rücklauf der Fragebögen war gut.  
Die Gewebeproben wurden mit Eingangsnummern versehen und die klinischen Daten den 
Eingangsnummern zugeordnet. Die Auswertung der Daten erfolgte anonym. 
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2.2. Datenerfassung und Datenmanagement 
Von den vorliegenden 86 Patienten wurde eine Reihe patientenspezifischer Daten 
dokumentiert. Zu diesen zählen: 
• Alter 
• Geschlecht 
• Größe und Körpergewicht des Patienten zur Ermittlung des BMI 
• Mesh-Material 
• Hernienlokalisation 
• Operationstechnik der letzten Voroperation 
• Implantationszeitraum 
• Explantationsursache 
- Infekt 
- Schmerz 
- Rezidiv (erstes oder mehrfaches) 
• Voroperationen aufgrund von 
- Leistenhernien 
- Bauchwandhernien 
- Nabelhernien 
- Aneurysma 
- Malignomen  
 
Um mögliche Risikofaktoren in der Studie mit berücksichtigen zu können, wurden diese 
weitgehend mit den Fragebögen erfasst bzw. aus den Patientenakten entnommen.  
 
Folgende Allgemeinerkrankungen wurden erfasst:  
• Diabetes mellitus 
• Hypertonie 
• Koronare Herzkrankheit 
• Niereninsuffizienz 
• Asthma bronchiale 
• Immunerkrankungen 
• Rheuma 
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• Chronische Obstipation 
• Maligne Tumorerkrankungen 
• Refluxösophagitis 
 
Die regelmäßige Einnahme von Medikamenten wurde mit Präparatenamen erfasst und 
anschließend in folgenden Medikamentengruppen eingeteilt: 
• ACE-Hemmer 
• Antihypertonika 
• Cortison 
• Steroidale Antiphlogistika 
• Nichtsteroidale Antiphlogistika 
• Aggregationshemmer 
• Antidiabetika 
• Antacida 
• Bronchospasmolytika 
• Lipidsenker 
 
Alle Daten wurden in einer SPSS® Datei systematisch erfasst und folgendermaßen kodiert: 
• Alter in Lebensjahren  
• Geschlecht (männlich oder weiblich) 
• BMI nach Einzelwerten und in drei Gruppen eingeteilt (Über-, Normal- und 
Untergewicht) 
• Hernienlokalisation in zwei Gruppen (Leistenhernien/Bauchwand- und 
Narbenhernie) 
• Mesh-Materialien und Operationstechniken der letzten Voroperation mit 
unterschiedlichen Ziffern  
• Implantationszeitraum in Monaten 
• Explantationsursache Rezidiv in drei Gruppen (nein, erstes Rezidiv, mehrfaches 
Rezidiv) 
• Explantationsursachen Schmerz und Infekt mit ja/nein 
• Voroperationen, Allgemeinerkrankungen und Medikamenteneinnahme mit 
ja/nein 
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2.3. Patientenkollektiv 
 
Die Patienten, die im Rahmen dieser Studie untersucht werden, wurden ohne spezielle 
Einschlusskriterien in die Studie aufgenommen. Alle haben gemeinsam, dass mindestens 
eine Hernienoperation mit Mesh-Implantation vorausging und dass die Mesh-Explantation 
im Zeitraum Januar 2003 bis August 2004 erfolgte. Als einziges Ausschlusskriterium 
diente unvollständiges Aktenmaterial. Ursprünglich lagen 92 Gewebeproben zur 
Auswertung vor. Bei 6 Patienten war jedoch die Beschaffung der klinischen Daten über 
das Krankenhaus, das den Eingriff durchgeführt hat, nicht möglich. Auch nach 
wiederholten Anschreiben und Anrufen erfolgte in 4 dieser Fälle leider keine 
Rückmeldung. Bei 2 Patienten fehlten sowohl zum Geburtsdatum als auch zum Namen die 
Angaben, so dass in diesen beiden Fällen die klinischen Daten nicht angefordert werden 
konnten.  
OP-Indikation bestand bei allen Patienten aufgrund von Rezidiven, Infekten oder 
chronischem Schmerz.  
 
 
2.4. Explantate 
 
Alle explantierten Meshes wurden mit einer Probe des umliegenden Gewebes in Formalin 
fixiert in die Universitätsklinik der RWTH Aachen eingesandt. Bei den explantierten 
Materialien handelt es sich um: 
• Vypro®   
• Vypro II® 
• Prolene®  
• Marlex® 
• Perfix Plug®  
• Surgipro®  
• Dualmesh® 
• Titan Mesh (TiMESH®) 
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2.4.1. Immunhistochemische Aufarbeitung 
 
Bei den durchgeführten immunhistologischen Färbungen kamen käuflich erworbene 
Antikörper unterschiedlicher Firmen zum Einsatz. Das in 4% gepuffertem  Formalin 
fixierte Gewebe wurde zunächst zurechtgeschnitten, im Gewebeentwässerungsautomat 
(V.I.P E 150, Firma Vogel, Gießen) entwässert und nachfolgend in Paraffin eingebettet 
(Histoembedder, Firma Jung, Heidelberg). Mit Hilfe eines Schlittenmikrotoms (Firma 
Jung, Heidelberg) erfolgte die Herstellung von etwa 3 µm dicken Schnitten. Diese wurden 
anschließend bei 37°C im Brutschrank über Nacht entparaffinisiert. Danach erfolgten die 
unterschiedlichen immunhistologischen Färbungen. Nach einer Inkubation von 30 min. mit 
einem in 2%-igem Milchpulver verdünnten Normalserum wurde der jeweilige 
Primärantikörper hinzu pipettiert. Über Nacht wurden die Schnitte mit dem 
Primärantikörper bei 4°C im Kühlschrank inkubiert. Am nächsten Tag wurden die Proben 
auf Raumtemperatur gebracht, mit PBS gespült und dann mit dem Sekundärantikörper 
versehen. Nach 30 minütiger Inkubation bei Raumtemperatur wurde nach erneuter Spülung 
der ABC-Komplex hinzugefügt. Auch der ABC-Komplex wurde eine halbe Stunde bei 
Raumtemperatur inkubiert. Nach einer weiteren Spülung mit PBS erfolgte die Zugabe von 
aktiviertem DAB (3,3 Diaminobenzidine tablets, Firma Sigma, Steinheim). Eine 
mehrfache Waschung mit Wasser entfernte die Reste der Lösung. Zum Abschluss wurden 
die Schnitte nun noch für 18 sec. in Hämalaunlösung (Firma Merck, Darmstadt) 
eingestellt, erneut gespült und durch eine aufsteigende Alkoholreihe gezogen.  
Das Prinzip, nach dem gearbeitet wurde, ist die Avidin-Biotin Methode. Zunächst wurde 
ein Primärantikörper verwendet, der jeweils gegen das zu detektierende Antigen gerichtet 
war. Anschließend diente ein biotinylierter Sekundärantikörper dazu, die gebundenen 
Primärantikörper zu markieren. Danach erfolgte die Zugabe des Avidin-Biotin 
Enzymkomplexes, welcher mit dem biotinylierten Sekundärantikörper reagiert. Als 
Substrat zur Farbentwicklung diente DAB. 
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2.4.2. TGFβ1 
Bei der TGFβ1-Färbung (Firma  Acris) wurde der monoklonale mouse Antikörper 1:1000 
verdünnt. Eine zusätzliche Vorbehandlung der Präparate ist nicht erfolgt. Der biotinylierte 
Kaninchen-Anti-Maus-Sekundärantikörper (Firma Dako) wurde in einer Verdünnung von 
1:300 verwendet. Es wurden Zytoplasma und Zellmembran angefärbt.  
2.4.3. Cox 2 
Der Antikörper gegen Cox2 (Firma DCS Innovative Diagnostik-Systeme) ist ein 
polyklonaler Kaninchen-Antikörper. Bei der Färbung des Cox 2 - Antikörpers wurde mit 
einem Verdünnungsfaktor von 1:100 gearbeitet. Zur Vorbehandlung wurde mit einem 
Citratpuffer pH 6,0 gearbeitet. Als Sekundärantikörper diente ein biotinylierter Ziege-Anti-
Kaninchen Antikörper (Firma Dako), der mit einer Verdünnung von 1:300 verwendet 
wurde. Es handelt sich um eine Färbung, die sowohl Zytoplasma, als auch die 
Zellmembran anfärbte.   
2.4.4. CD 68 
Es handelt sich um einen monoklonalen Maus-Antikörper (Firma Dako), der Makrophagen 
markiert. Die Verdünnung des Primärantikörpers betrug 1:50. Die Vorbehandlung erfolgte 
mit einem Citratpuffer pH 6.  Als Sekundärantikörper diente ein Kaninchen-Anti-Maus- 
Antikörper (Firma Dako), der in einer Verdünnung von 1:300 verwendet wurde. Auch bei 
dieser Färbung wurden Zytoplasma und Zellmembran angefärbt. 
 
2.4.5. Ki67 (MIB 1) 
MIB 1 (Firma Dako) ist ein monoklonaler Maus-Antikörper. Der Primärantikörper wurde 
in einer Verdünnung 1:10 verwendet. Die Vorbehandlung erfolgte mit einem Citratpuffer 
pH 6,0.  Als Sekundärantikörper diente ein Kaninchen-Anti-Maus-Antikörper (Firma 
Dako), der in einer Verdünnung von 1:300 verwendet wurde. Ki67 ist ein Antigen, welches 
Zellen in aktiven Phasen des Zellzyklus exprimieren. Somit kommt es in allen Zellen vor, 
die sich nicht in der G0-Phase des Zellzyklus (Ruhezustand) befinden. Mit dem 
monoklonalen Antikörper MIB 1 lässt sich dieses nukleäre Antigen der proliferierenden 
Zellen nachweisen. Die positiven Ergebnisse zeigten sich in Form angefärbter Zellkerne.  
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2.4.6. TUNEL (APOPTAG®, Oncor) 
TUNEL steht für die Terminale Desoxynucleotidy I – Transferase mediated dUTP – X nick 
end labeling. TUNEL ist ein Marker, der die DNS-Schädigung bis hin zur echten Apoptose 
anzeigt. Apoptose ist definiert als der programmierte Zelltod. Durch Apoptose werden u.a. 
die Zellen eliminiert, die während ihrer Differenzierung Schäden davongetragen haben. 
Diese Art des Zelltodes ist ein bedeutender physiologischer Prozess, der die 
Gesunderhaltung eines Organismus gewährleistet. Apoptose wird von der Zelle selbst 
aktiviert, kann aber durch unterschiedliche Vorgänge ausgelöst werden und unterschiedlich 
ablaufen. Auf molekularer Ebene bedeutet Apoptose, dass die zelleigene DNS von 
aktivierten  Proteinasen und Endonukleasen zertrennt und abgebaut wird. Während es 
Faktoren gibt, die von exogen diese Nukleasen aktivieren, gibt es auch zellintern Signale, 
die dazu führen, dass DNS abgebaut oder nicht mehr repariert wird. Nachweisen kann man 
apoptotische Vorgänge, indem ein Enzym markierte Nukleotide auf DNS-Brüche 
überträgt. Die terminale Transferase ermöglicht dieses Verfahren, das man auch TUNEL-
Methode nennt. Diese Methode lässt sich an fixierten Zellen durchführen. 
Die Färbung erfolgte mittels TUNEL-Apoptose-Kit (Fa. Oncor). Die Schnitte wurden wie 
oben beschrieben hergestellt und dann für 20 min. in Xylol gestellt, in eine absteigende 
Alkoholreihe gegeben und gewässert. Danach erfolgte die Inkubation mit in Wasser 
verdünntem 30%igem H202 für eine halbe Stunde. Die Vorbehandlung der Schnitte erfolgte 
mit Proteinase K, indem jeweils ca. 100 µl je Schnitt für 15 min. aufgetropft wurden. Nach 
dieser Inkubationszeit wurden die Schnitte mit PBS gespült. Das Enzym wurde angesetzt 
und auf die Objektträger gegeben. In einer feuchten Kammer wurden die Schnitte dann für 
eine Stunde bei 37°C inkubiert. Nach Ablauf der Inkubationszeit wurde der Stop-and-
Wash-Puffer auf die Objektträger pipettiert und für 10 min. inkubiert. Es wurde erneut 
gespült und dann die Peroxidaselösung für 30 min. bei Raumtemperatur aufgetropft. 
Abschließend wurde wie bei der immunhistochemischen Färbung verfahren:  
Die Schnitte wurden mehrfach mit PBS gewaschen, bevor die Zugabe der aktiven DAB-
Lösung erfolgte. Abschließend erfolgt die Gegenfärbung mit Hämalaunlösung und das 
Ziehen durch die aufsteigende Alkoholreihe.  
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2.5. Bildaufnahme und Auswertungsmethodik 
 
Die Gewebeproben der Patienten waren formalinfixiert und wurden entsprechend der 
histologischen oder immunhistochemischen Aufbereitung weiter verarbeitet. Pro Präparat 
und Färbemethode wurden jeweils drei Schnitte angefertigt. In jedem Schnitt wurden 
jeweils 5 in ihrer Fläche festgelegte Areale mit der Größe von 0,0225 mm2 (entspricht 
150µm x 150 µm) ausgewertet. Pro Schnitt wurde somit eine Fläche von 0,1125mm2  und 
pro Präparat eine Fläche von 0,3375mm2 ausgewertet. Die digitale Verarbeitung erfolgte 
mit der Software Olympus PD-Soft® Version 3.1, dem Mikroskop BX-51, der Kamera 
C3030 (s. Abb. 9) und dem Objektiv C3030 ADU (alles Fa. Olympus™).  
 
  
Abbildung 9: Mikroskop BX-51 und Kamera C 3030  (beides Fa. Olympus) 
 
 
 
Die Auswertung der Bilder erfolgte mittels der Software Image-Pro® PLUS, The proven 
solution™ Version 4.5.0.29 für Windows (Fa. Media Cybernetics™). Ein standardisiertes 
Macro wurde für die 400-fache Vergrößerung mit einer Kantenlänge von 150µm x 150µm 
(= 0,0225mm2) festgelegt. Die quantitative Auswertung der Aufnahmen wurde manuell 
durchgeführt. 
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2.6. Statistik 
 
Die in der immunhistochemischen Auswertung ermittelten Werte wurden tabellarisch mit 
dem Programm Microsoft® Excel erfasst und aus ihnen der Anteil der positiven Zellen pro 
Präparat berechnet. Für alle erhobenen Patientendaten und die Ergebnisse der 
immunhistochemischen Auswertung wurde eine Datei angelegt. Die Auswertung der Daten 
erfolgte mit der statistischen Software Statistical Package for Social Sciences SPSS® 
Version 12.0 für Windows. 
Die deskriptive Analyse metrisch skalierter Daten erfolgte durch den Mittelwert und die 
Standardabweichung sowie durch Angabe des Medians und der Spannweite. Nominal oder 
ordinal skalierte Parameter wurden durch Häufigkeiten und Prozentangaben beschrieben 
zusätzlich wurde bei ordinalen Daten der Median und die Spannweite angegeben.  
Zur Ermittlung, ob es sich bei den vorliegenden Daten um normal- oder 
nichtnormalverteilte Daten handelt, wurde der Komogorov-Smirnov-Test für 
kontinuierliche Variablen angewandt. Zur Überprüfung von monotonen Zusammenhängen 
wurde für ordinale Variablen der Rangkorrelationskoeffzient nach Spearman berechnet. 
Für 2 unverbundene Stichproben wurde bei normalverteilten Daten der unabhängige T-
Test verwendet. Handelte es sich um nichtnormalverteilte Daten, wurde der U-Test 
angewendet. Gruppenvergleiche wurden jeweils mit Hilfe des Kruskal-Wallis-Tests 
vorgenommen. Der Exakte Fisher-Test wurde bei Vorliegen einer Kreuztabelle mit 2 x 2 
Feldern angewandet, lagen mehr als 2 x 2 Felder vor, wurde der Chi2 – Test nach Pearson 
angewandt.  
Bei den im Folgenden angegebenen Werten handelt es sich – soweit nicht anders vermerkt 
– um Mittelwerte mit der zugehörigen Standartabweichung.  
Werte von p < 0,05 wurden als statistisch signifikant angenommen.  
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3. Ergebnisse 
 
 
3.1 Patientenkollektiv 
3.1.1 Alters- und Geschlechtsverteilung 
Das Durchschnittsalter der insgesamt 57 Männer innerhalb des Patientenkollektivs betrug 
56 Jahre (Spannweite von 21 bis 77 Jahre). Damit lag es um 5 Jahre niedriger als das 
Durchschnittsalter der 29 Frauen, das 61 Jahre betrug (Spannweite von 29 bis 82 Jahre, s. 
Abb.10). Der Anteil der Männer innerhalb des Patientenkollektivs machte 66,3% aus, 
damit betrug das Verhältnis von Männern zu Frauen in etwa 2:1. Ausgehend davon, dass 
bei Narbenhernien ein etwa ausgeglichenes Geschlechterverhältnis besteht und bei 
Leistenhernien ein Verhältnis von Männern zu Frauen von etwa 8:1, erklärte sich das 
vorliegende Verhältnis von etwa 2:1 dadurch, dass es sich um ein gemischtes Patientengut 
handelte. Es lagen zu 46,5 % Patienten mit Leistenhernien und zu 53,5% Patienten mit 
Narben- und  Bauchwandhernien vor . 
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Abbildung 10: Altersverteilung innerhalb des Patientenkollektivs 
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3.1.2 Body Mass Index (BMI) 
Der BMI wurde anhand der Angaben Größe und Körpergewicht der Patienten nach 
folgender Formel errechnet: 
BMI = Körpergewicht (kg) / Größe (m)2 
Bei einem errechneten BMI von Werten zwischen 18,5 und 25 wurde der Patient als 
normalgewichtig eingestuft. Lagen die Werte oberhalb von 25, wurde der Patient als 
übergewichtig, bei unter 18,5 liegenden Werten als untergewichtig eingestuft.  
Diese Einteilung erfolgte in Anlehnung an die Klassifikation der 
Weltgesundheitsorganisation (WHO), die beim BMI zwischen Untergewicht (< 18,5), 
Normalgewicht (18,5 - 25), Übergewicht (25 - 30) sowie Adipositas Grad I (30 - 35), Grad 
II (35 - 40) und Grad III (> 40) differenziert (WHO 1998)56. 
Als normalgewichtig wurden demnach 31 Patienten (36%) eingestuft, als untergewichtig 3 
(3,5%) und 50 (58,1%) Patienten als übergewichtig (s. Abb. 11). Bei 2 Patienten fehlten 
die Angaben zu Größe und Körpergewicht.  
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Abbildung 11: Verteilung des BMI innerhalb des Patientenkollektivs  
(Patientenzahl absolut) 
 
 
3.1.3 Implantierte Netzmaterialien 
Das aufgeführte Säulendiagramm (Abb. 12) veranschaulicht die Netzverteilung innerhalb 
des Patientenkollektives. Es zeigt sich, welche Meshes die Standartnetze in Deutschland 
repräsentieren. Die meisten Gewebeproben lagen von den Netzen Prolene (n=24) und 
Vypro (n=23) vor. Ebenfalls eine große Gruppe machten die Materialien Marlex (n=13) 
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und Vypro II (n=11) aus. Vom Plugmaterial lagen 6 Proben vor. Alle restlichen 
Materialien waren nur mit 3 oder weniger Proben repräsentiert. Von 2 Patienten lag keine 
Angabe zum explantierten Material vor.  
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Abbildung 12: Häufigkeiten der verschiedenen Netzmaterialien                                                                      
(Angaben in absoluten Zahlen) 
 
3.1.4 Implantationszeitraum 
Der durchschnittliche Implantationszeitraum betrug 32,2 ± 29,7 Monate (mind. 3, max. 
140 Monate). Der Median betrug 24 Monate (s. Tab. 3). Die unten aufgeführte Grafik 
(Abb. 13) zeigt die kumulativen relativen Häufigkeiten der Implantationszeiträume auf. 
Aus der Grafik wird ebenso wie aus Abbildung 14 ersichtlich, dass innerhalb des ersten 
Jahres rund 1/3 der Meshes explantiert worden ist. Bei 50% der Meshes erfolgte die 
Explantation innerhalb der ersten 2 Jahre. 32,1% (n=26) der Netzexplantationen wurden 
innerhalb des 1. Jahres durchgeführt (Abb. 14). Insbesondere für die Gruppe der frühen 
Explantate muss daher ein technisches Problem diskutiert werden. 40,74% (n=33) der 
Netze wurden zwischen 1-3 Jahren und 27,16% (n=22) nach mehr als 3 Jahren explantiert 
(s. Abb. 14). Von 2 Patienten fehlte die Angabe zum Implantationszeitraum.  
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Tabelle 3: Monate zwischen Implantation und Explantation (n=86) 
 
 Monate 
Mittelwert 32,33 
Median 24 
Standardabweichung 29,86 
Minimum 3 
Maximum 140 
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Abbildung 13: Übersicht über die Verteilung der Implantationszeiträume 
(Darstellung der kumulativen relativen Häufigkeiten) 
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Abbildung 14: Übersicht über die Verweildauer der Implantate in situ 
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3.1.5 Explantationsgründe 
Explantationsgründe für die untersuchten Netzexplantate waren Infekt, chronischer 
Schmerz und/oder Rezidiv. 
 
Infekt. Bei 8 Patienten (9,3%) wurde das Mesh explantiert, weil klinisch ein Infekt vorlag. 
Von diesen 8 Patienten hatte 1 Patient zusätzlich chronische Schmerzen und ein Rezidiv. 2 
Patienten wiesen einen Infekt in Kombination mit einem mehrfachen Rezidiv auf. 1 Patient 
hatte neben einem Infekt chronische Schmerzen. Bei 4 Patienten lag als ausschließliche 
Diagnose ein klinischer Infekt vor. Von 3 dieser 8 Patienten ließen sich die Gewebeproben 
immunhistochemisch nicht sinnvoll analysieren, da im gesamten Präparat histologisch ein 
Abszess vorherrschte. Bei diesen 3 Proben handelte es sich um Gewebe von Patienten, die 
kein Rezidiv aufwiesen.  
 
Schmerz. Das Vorhandensein von chronischen Schmerzen gaben 38 Patienten an. Das 
entspricht 44,2% des Patientenkollektivs. Von diesen 38 Patienten standen bei 6 Patienten 
die Schmerzen im Vordergrund, 13 wiesen das erste Rezidiv und 19 ein mehrfaches 
Rezidiv auf (s. Abb.15). 
Diagnose chronischer Schmerz 
38 Patienten (43,7%)+ 
 
+ Prozentsatz des gesamten Patientenkollektivs 
Kein Rezidiv 
6 Patienten (15,8%)# 
Mehrfaches Rezidiv 
19 Patienten (50,0%)# 
Erstes Rezidiv 
13 Patienten (34,2%)# 
# Prozentsatz innerhalb der Gruppe „Diagnose chronischer Schmerz“ 
Abbildung 15: Verteilung der Patienten mit der klinischen Diagnose chronischer Schmerzen 
 
 
Rezidiv. Insgesamt wurden 87,2% der Patienten (n=75) aufgrund eines Rezidives nach 
Netzimplantation operiert. 58,1% der Patienten (n=50) hatten bereits vor der 
Netzexplantation ein oder mehrere Rezidive und mussten nun wiederholt aufgrund eines 
erneuten Rezidivs operiert werden. Bei 29,1% (n=25) lag die Diagnose „erstes Rezidiv“ 
vor. 12,8 % (n=11) der Patienten wurde das Mesh nicht aufgrund eines Rezidivs explantiert 
(s. Abb. 16). 
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Abbildung 16: Verteilung der unterschiedl. Diagnosen "Rezidiv" im Patientenkollektiv 
(angegeben in absoluten Patientenzahlen) 
 
3.1.6 Allgemeinerkrankungen 
Die häufigsten Diagnosen, die neben der Hernienerkrankung festgestellt werde konnten 
waren bei 37,2% (n=32) der Patienten Hypertonus, 19,8% (n=17) Asthma bronchiale bzw. 
chronische Bronchitis, 17,4 % (n=15) KHK,  11,6% (n=10) maligne Tumorerkrankungen 
(s.Tab.4). Insgesamt litten 9,8% (n=8) an Diabetes mellitus, 8,1% (n=7) an einer 
Refluxösophagitis, 2,3% (n=2) an einer Niereninsuffizienz, je 2,3%  (n=2) an einer 
Immunerkrankungen oder einer rheumatischen Erkrankung.  Ein Patient litt an chronischer 
Obstipation (s. Tab. 4).  
Tabelle 4: Übersicht über die Häufigkeit der Allgemeinerkrankungen im Patientenkollektiv 
(wegen Doppelnennungen > 100%) 
Erkrankung pos. Befund (absolut) pos. Befund (%)
Hypertonus 32 37,2%
Asthma 17 19,8%
KHK 15 17,4%
Malignome 10 11,6%
Diabetes 8 9,8%
Refluxösophagitis 7 8,1%
Niereninsuffizienz 2 2,3%
Immunerkrankungen 2 2,3%
Rheuma 2 2,3%
Chron. Obstipation 1 1,2%  
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3.1.7 Medikation 
Es wurden 10 verschiedene Medikamente bei der Datenerhebung berücksichtigt, die die 
Patienten innerhalb des Patientenkollektivs regelmäßig einnahmen (s.Tab.5).  
Tabelle 5: Häufigkeiten der regelmäßigen Medikamenteneinnahme innerhalb des Patientenkollektivs 
Medikament regelmäßige Einnahme in Prozent am Kollektiv
Antihypertonika 25 29,1%
Aggregationshemmer 9 10,5%
Bronchospasmolytika 8 9,3%
Antacida 7 8,1%
Cortison 6 7,0%
nichtsteroidale Antiphlogistika 6 7,0%
ACE-Hemmer 5 5,8%
Antidiabetika 4 4,7%
Lipidsenker 3 3,5%
Steroidale Antiphlogistika 0 0,0%  
 
 
 
Auf die regelmäßige Einnahme von Antihypertonika waren 29,1% (n=25) Patienten 
angewiesen. Aggregationshemmer mussten 10,5% (n=9) Patienten regelmäßig einnehmen 
und 9,3% (n=8) der Patienten nahmen Bronchospasmolytika ein. Insgesamt benötigten 
8,1% (n=7) der Patienten Antacida oder Protonenpumpenhemmer. 7% (n=6) Patienten 
nahmen regelmäßig Cortison ein.  Nichtsteroidale Antiphlogistika nahmen weitere 7% 
(n=6) Patienten ein. Die regelmäßige Einnahme von ACE-Hemmern wurde bei 5,8% (n=5) 
Patienten angegeben. Von den 8 oben erfassten Diabetikern innerhalb des Kollektivs sind 4 
auf die regelmäßige Gabe von Antidiabetika angewiesen. Das entspricht einem Anteil von 
4,7% am Gesamtkollektiv der Patienten. Von den 86 Patienten nahmen 3,5% (n=3) 
regelmäßig Lipidsenker ein. Steroidale Antiphlogistika nahm keiner der Patienten 
regelmäßig ein, weshalb diese Gruppe für die Studie nicht weiter berücksichtigt wurde.  
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3.2 Immunhistochemische Analyse der Netzintegration 
 
Die Netz-induzierte Entzündungsreaktion wurde histologisch und immunhistologisch 
untersucht. Dabei wurde ausschließlich die Entzündungsreaktion innerhalb des 
Fremdkörpergranuloms beurteilt, um eine Aussage über das Mesh-Gewebe-interface 
treffen zu können. Es liegen Antikörperfärbungen der folgenden Entzündungsparametern 
vor: CD68, Cox2, TGFβ1, Ki67 mono und TUNEL (Apoptose). Bei der 
immunhistochemischen Auswertung lagen nicht für alle Färbungen 86 Werte vor. Bei 
einem Teil der Präparate der 86 untersuchten Patienten war eine Auswertung aufgrund von 
schlechtem Gewebematerial nicht durchführbar. Aus der Abbildung 17 sind die 
Mittelwerte für die einzelnen Färbungen mit der Standartabweichung zu entnehmen. Aus 
der Abbildung geht hervor, dass für die CD68-, die Cox2- und die TGFβ1-Färbung die 
Mittelwerte deutlich höher lagen als für Ki67 und TUNEL (Apoptose). Die 
Standardabweichung war für alle Färbungen in etwa gleich groß.  
 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
CD68 Cox2 Ki 67 mono Apoptose TGFβ1
 
Abbildung 17: Ergebnisse der immunhistochemischen Auswertung                                                         
(Angaben in Prozent positiver Zellen) 
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3.2.1 Einfluss des Mesh-Materials auf die granulomatöse Entzündungsreaktion 
 
Monofile und multifile Netze im Vergleich 
Die Ergebnisse der Immunhistochemie zeigen eine ausgeprägte Expression der 
untersuchten Entzündungsparameter innerhalb der Fremdkörpergranulome. Diese 
Expression ist dabei unabhängig vom untersuchten Netz. Ein Vergleich der Netze mit 
multifiler Struktur (Vypro®, VyproII®, Surgipro®, Parietex®) mit denen monofiler Struktur 
(Prolene®, Marlex®, TiMESH®, Plug), zeigt darüber hinaus eine Netz-induzierte, 
chronische Entzündung unabhängig von der Netzstruktur.  
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Abbildung 18: Gegenüberstellung der immunhistochemischen Ergebnisse für monofile und multifile Netze 
(Angaben in Prozent positiver Zellen) 
 
Im Folgenden werden die unterschiedlichen immunhistochemischen Parameter für die  
verschiedenen Mesh-Materialien im Detail untersucht. Zu beachten sind hierbei jedoch die 
unterschiedlich großen Gruppen der Proben. Während von Vypro® und Prolene® über 20 
Gewebeproben zur Analyse vorlagen, waren es bei Dual-Mesh®, Parietex®, Titan Mesh® 
light nur eine Probe und bei den restlichen zwischen 3 und 13 Gewebeproben. Für die 
jeweiligen Färbungen wurden zur Veranschaulichung einige repräsentative Bilder 
ausgewählt.  
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CD68-Expression 
Das immunhistochemische Bild der Anti-CD68-Färbung war für die unterschiedlichen 
Meshes bezüglich ihrer Qualität weitestgehend einheitlich. Die positiv gefärbten Zellen 
ließen sich eindeutig voneinander unterscheiden und ermöglichten eine Zellzählung 
aufgrund von positiv angefärbtem Zytoplasma.  
Prolene®. Die Gewebeproben mit explantiertem Prolene®-Mesh zeigten insgesamt eher 
kleinere, abgerundetere Zellen als die Präparate anderer Meshes (siehe Abb.19). Die 
positiv angefärbten Zellen hatten in den meisten Präparaten weniger gefärbtes Zytoplasma 
als bei Gewebeproben anderer Meshes. Nur 4 der insgesamt 24 Proben mit Prolene®-Mesh 
wiesen mehrkernige Riesenzellen auf (s. Abb. 21, Pfeil). In diesen Proben kamen sie 
allerdings nur in geringer Zahl und Größe vor. Ein filamentnah betontes Auftreten der 
positiv angefärbten Zellen war ebenfalls erkennbar. Bei etwa 1/3 der Proben fanden sich 
auch in nicht unmittelbarer Filamentnähe positive Zellen eingestreut. 
 
 
 
Abbildung 19: Prolene®-Netz in 400-facher Vergrößerung (CD68-Färbung) 
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Abbildung 20: Prolene®-Netz in 400-facher Vergrößerung (CD68-Färbung) 
 
 
 
 
 
Abbildung 21: Prolene®-Netz in 400-facher Vergrößerung (CD68-Färbung) 
(Pfeil: mehrkernige Riesenzellen) 
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Vypro®/VyproII®. In 17 von 23 Vypro®-Gewebeproben fanden sich mehrkernige 
Riesenzellen. Fast alle dieser Riesenzellen traten in unmittelbarer Nachbarschaft zu den 
Filamenten auf und waren positiv angefärbt. Bei den meisten Präparaten fanden sich die 
positiv angefärbten Zellen in Filamentnähe, jedoch fanden sich in 4 Proben auch 
filamentfern verstreut positive Zellen. 
 
 
 
Abbildung 22: Vypro®- Netz in 400-facher Vergrößerung (CD68-Färbung) 
 
Von den 11 Proben mit VyproII®-Mesh fanden sich in 6 Fällen auch mehrkernige 
Riesenzellen. Im Gegensatz zu den Proben mit Vypro®-Mesh fiel bei diesen Proben auf, 
dass sich die Riesenzellen nicht nur filamentnah sondern auch filamentfern innerhalb des 
Granuloms fanden, wie in dem unten aufgeführten Beispielbild ersichtlich ist (s. Abb.23, 
Pfeile). Insgesamt zeigten diese 11 Gewebeproben keine eindeutige Lokalisation der 
positiv angefärbten Zellen in Filamentnähe, sondern zeigten eher eine verstreutere 
Anordnung.  
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Abbildung 23: VyproII®-Netz in 400-facher Vergrößerung (CD68-Färbung) 
(Pfeil: mehrkernige Riesenzellen) 
 
Marlex®. Die Proben mit den Marlex®-Netzen zeigten alle keine mehrkernigen 
Riesenzellen. Es fiel auf, dass sich die positiv angefärbten Zellen verstreut befanden und 
nicht nur in unmittelbarer Filamentnähe.  
 
Abbildung 24: Marlex®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (CD68-Färbung) 
 
Sonstige. Bei den Gewebeproben mit Plug-Material fanden sich auch vermehrt positiv 
angefärbte Zellen, die sich nicht in unmittelbarer Nähe zum Filament befanden. Das 
histologische Bild war jedoch von weniger positiven Zellen geprägt und das Gewebe meist 
aufgelockerter. Das Gewebe mit Titan Mesh (n=1) zeigte eine klare Anordnung der 
positiven Zellen in der Nähe der Filamente. Die Schnitte mit Surgipro®/Serapen®-
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Netzanteilen zeigten vermehrt positiv angefärbte Zellen. Allerdings lagen insgesamt nur 3 
explantierten Surgipro®/Serapen®-Netze vor, zwei der 3 Patienten wiesen einen klinischen 
Infekt auf. Positiv angefärbte Zellen waren insbesondere in unmittelbarer Filamentnähe zu 
detektieren. Alle drei Präparate wiesen keine mehrkernigen Riesenzellen auf. 
 
Ersichtlich wird aus den folgenden Boxplots (Abb.25), dass die Daten bei CD68 deutlich 
unterschiedliche Werte für die verschiedenen Meshes ergaben. Der höchste Median ergab 
sich für Surgipro®/Serapen®. Der zweithöchste für Prolene®. Vypro® und VyproII® zeigten 
keinen eindeutigen Unterschied in der Größe ihres Medians. Für Prolene®, Vypro®, 
VyproII® und Marlex® ergaben sich große Spannweiten zwischen dem kleinsten und 
größten Prozentwert.  
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Abbildung 25: Boxplots CD68 und die verschiedenen Mesh-Materialien 
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Cox2-Expression 
Die histologische Untersuchung der Präparate in der Cox2-Färbung war für die 
unterschiedlichen Meshes bezüglich ihrer Qualität eher uneinheitlich. Bei mehr als der 
Hälfte der Präparate musste die quantitative Analyse der positiven Zellen durch die 
Zählung der Zellkerne in eingefärbtem Zytoplasma erfolgen, da bei einigen Präparaten die 
Trennungslinien zu den Nachbarzellen nicht eindeutig auszumachen war.  
Prolene®. Die Gewebeproben mit Prolene®-Mesh (n=24) zeigten kein einheitliches Bild. In  
4 der Proben fanden sich vereinzelt kleinere mehrkernige Riesenzellen. Diese 4 Präparate 
stimmen mit den Prolene®-Meshes, die auch in der CD68-Färbung Riesenzellen zeigten, 
überein. Die mehrkernigen Riesenzellen waren alle durchweg positiv angefärbt. Die positiv 
angefärbten Zellen traten jedoch in der Großzahl der Präparate und wie auch in der CD68 
Färbung in unmittelbarer Filamentnähe auf. Bei 4 Proben fanden sich auch in nicht 
unmittelbarer Filamentnähe positive Zellen eingestreut. 
 
 
Abbildung 26: Prolene®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (Cox2-Färbung) 
 
 
Vypro®/VyproII®. Die Begutachtung der Vypro®-Gewebeproben zeigte wie in der CD68-
Färbung eine Auffälligkeit. Von den 23 Präparaten fanden sich auch hier in 17 
mehrkernige Riesenzellen. Bis auf wenige Ausnahmen traten alle dieser Riesenzellen in 
unmittelbarer Nachbarschaft zu den Filamenten auf und waren durchweg positiv angefärbt, 
wie die unten aufgeführten Beispielbilder zeigen (s. Abb. 27 und 28). Das Zellbild war bei 
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den meisten Proben einheitlich, die Zellgrenzen zu den Nachbarzellen jedoch nur in etwa 
der Hälfte der Proben gut erkennbar. Bei den meisten Präparaten fanden sich die positiv 
angefärbten Zellen in unmittelbarer Filamentnähe innerhalb des Granuloms, jedoch fanden 
sich in 7 Proben auch filamentfern verstreut positive Zellen. 
 
Abbildung 27: Vypro®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (Cox2-Färbung) 
(Pfeil: mehrkernige Riesenzellen) 
 
 
 
Abbildung 28: Vypro®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (Cox2-Färbung) 
(Pfeil: mehrkernige Riesenzellen) 
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Die 11 Proben mit VyproII®-Meshanteilen zeigten in 8 Fällen auch ein Auftreten 
mehrkerniger Riesenzellen. Im Gegensatz zu den Proben mit Vypro-Mesh fiel bei diesen 
Proben auf, dass sich die Riesenzellen nicht nur filamentnah sondern auch filamentfern 
fanden (s. Abb. 29). Alle mehrkernigen Riesenzellen waren auch in diesen Gewebeproben 
durchweg positiv angefärbt. Es zeigte sich in 4 Gewebeproben keine eindeutige 
Lokalisation der positiv angefärbten Zellen in Filamentnähe, sondern eine verstreute 
Anordnung. Bei den restlichen 7 Proben lagen die positiven Zellen jedoch in der Nähe der 
Filamente.  
 
 
Abbildung 29: VyproII®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (Cox2-Färbung) 
(Pfeil: mehrkernige Riesenzellen) 
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Marlex®. Die Präparate mit Marlex®-Mesh (n=13) zeigten die höchsten Prozentangaben 
positiv angefärbter Zellen. Drei Präparate wiesen eine geringe Anzahl an mehrkernigen 
Riesenzellen auf, die durchweg positiv angefärbt waren und sich in unmittelbarer 
Filamentnähe befanden. In den anderen 10 Präparaten konnten keine mehrkernigen 
Riesenzellen ausgemacht werden. Das Zellbild der Proben war weitestgehend einheitlich, 
auch wenn sich nur in 2 Proben eindeutig die Zellgrenzen festlegen ließen. Auch hier 
erfolgte eine quantitative Analyse anhand der Auszählung von Zellkernen in positiv 
angefärbtem Zytoplasma. In 10 Proben fanden sich die positiv angefärbten Zellen in 
direkter Nähe zu den Filamenten, nur in 3 Proben verstreuter. 
 
 
Abbildung 30:Marlex®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (Cox2-Färbung) 
 
 
Sonstige. Die 3 Proben, die Surgipro®/Serapen®-Netzanteile enthalten (2 davon von 
Patienten mit klinischem Infekt), zeigten gegenüber den anderen Meshes kein eindeutig 
vermehrtes Aufkommen von positiv angefärbten Zellen. In den Boxplots (s.Abb.31) liegt 
der Median mit knapp 60% im Mittelfeld. Innerhalb der Präparate zeigten alle ein eher 
einheitliches Zellbild. In keinem der 3 Präparate fanden sich mehrkernigen Riesenzellen 
auf. Uneinheitlich war bei den 3 Präparaten die Lokalisation der positiv angefärbten 
Zellen: 2 Proben zeigten sie in Filamentnähe, bei der dritten Probe fanden sich die 
positiven Zellen verstreut.  
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Die verbleibenden Gewebeproben mit Titan Mesh light®-, Parietex®- und Pluganteilen 
zeigten deutlich niedrigere Mediane im Vergleich zu den anderen Mesh-Material-Proben 
und in keiner der Proben ließen sich mehrkernige Riesenzellen ausmachen. Von den 6  
Gewebeproben mit Plug-Material zeigte sich in 4 Fällen ein eher zellarmes Gewebe, in 
dem sich die positiv angefärbten Zellen meist nicht in unmittelbarer Nähe zum Filament 
befanden. Die verbleibenden 2 Gewebeproben wiesen angefärbte Zellen in Filamentnähe 
auf. Das Gewebe mit Titan Mesh zeigte ebenso wie das mit Parietex klar abgegrenzte 
Zellen. Im Gegensatz zu der Probe mit Titan Mesh, in der sich eine klare Anordnung der 
positiven Zellen in der Nähe der Filamente zeigte, lagen die positiven Zellen in der 
Parietex®-Probe verstreut. 
 
Die Cox2-Ergebnisse zeigen in den Boxplots (s.Abb.31) keine so deutliche Abstufung wie 
bei der CD68-Färbung. Die Medianwerte liegen dichter beieinander. Der höchste Median 
ergab sich für Marlex®, der zweithöchste für Prolene®. Auch hier lagen große Spannweiten 
zwischen Minimum und Maximum bei Marlex®, Prolene®, Vypro® und VyproII® vor.  
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Abbildung 31: Boxplots Cox2 und die verschiedenen Mesh-Materialien 
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TGFβ1 
Die TGFβ1-Färbung beschränkte sich in allen Präparaten nicht nur auf die 
Granulombereiche, die die Filamente umgaben, was auch in den Beispielbildern (Abb. 32 
und 33) erkenntlich ist. Die quantitative Auswertung erfolgte in den meisten Fällen mittels 
Auszählung der Zellkerne in positiv angefärbtem Zytoplasma. Riesenzellen fanden sich in 
den gleichen Präparaten wie oben beschrieben. Auch in dieser Färbung waren die 
vorhandenen mehrkernigen Riesenzellen alle durchweg positiv gefärbt.  
 
 
 
Abbildung 32: Vypro®-Netz in 400-facher Vergrößerung (TGFβ1-Färbung) 
 
 
 
Abbildung 33: VyproII®-Netz in 400-facher Vergrößerung (TGFβ1-Färbung) 
 
 
 54
Die Unterschiede in den Medianen fielen für die verschiedenen Meshes bei der TGFβ1-
Färbung im Vergleich zu den Cox2- und CD68-Färbungen noch geringer aus (s. Abb. 34) 
Die Medianwerte lagen sehr dicht beieinander. Auch hier ergaben sich wieder starke 
Diskrepanzen zwischen kleinstem und größtem Prozentwert bei Vypro®, VyproII®, 
Marlex® und Prolene®.  
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Abbildung 34: Boxplots TGFβ1 und die verschiedenen Mesh-Materialien 
 
 
TUNEL (Apoptose) 
Insgesamt zeigte die TUNEL-Färbung eine deutlich schwächere Färbung als die bisher 
beschriebenen. In den meisten Präparaten traten nur sehr vereinzelt positiv angefärbte 
Zellkerne auf. Ausnahmen hiervon bildeten einige Präparate mit Vypro®-, VyproII®-, 
Prolene®- und Marlex®-Anteilen, die positive Zellen in großer Zahl zeigten. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die positiv gefärbten Zellen zwar nicht in 
unmittelbarer Filamentnähe, jedoch nahezu immer innerhalb des die Filamente 
umgebenden Granuloms lagen. Beispiele für sowohl sehr vereinzelt, als auch vermehrt 
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auftretende positiv angefärbte Zellen sind unten in den ausgewählten Bildern aufgeführt (s. 
Abb. 35-38). 
Traten mehrkernige Riesenzellen auf, so war das bis auf wenige Ausnahmen, in den 
gleichen Präparaten wie in den oben aufgeführten Färbungen der Fall. Die mehrkernigen 
Riesenzellen waren in der TUNEL-Färbung jedoch nicht positiv gefärbt (s. Abb. 35) und 
beinhalteten nur in Einzelfällen 1 bis 2 positive Zellkerne.  
Die Zellen ließen sich durchgängig gut voneinander abgrenzen. Die quantitative Analyse 
war bei allen Präparaten ohne Einschränkungen möglich.  
 
 
 
 
Abbildung 35: Vypro®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (TUNEL-Färbung) 
(Pfeil: mehrkernige Riesenzelle) 
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Abbildung 36: VyproII®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (TUNEL-Färbung) 
(Pfeil: Beispiel für positiv angefärbten Zellkern) 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 37: Prolene®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (TUNEL-Färbung) 
(Pfeil: Beispiel für positiv angefärbten Zellkern) 
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Abbildung 38: Marlex®-Mesh in 400-facher Vergrößerung (TUNEL-Färbung) 
 
Bei der TUNEL-Färbung zeigten sich im Median nahezu keine Abweichungen der 
einzelnen Mesh-Materialien. Insgesamt waren die Werte sehr viel niedriger als in den 
bisher aufgeführten Färbungen (s. Abb.39). Deutlich erhöht waren die Werte für Parietex® 
und Titan Mesh light®, jedoch ist zu berücksichtigen, dass von beiden Materialien nur eine 
Gewebeprobe vorlag. Für VyproII®, Vypro®, Prolene® und Marlex® lagen auch bei dieser 
Färbung deutlich vergrößerte Spannweiten vom kleinsten bis zum größten Wert vor. Es lag 
eine Vielzahl von Ausreißern vor. 
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Abbildung 39: Boxplots Apoptose  und die verschiedenen Mesh-Materialien 
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Ki67 mono 
Ähnlich der TUNEL-Färbung zeigte sich auch hier ein recht einheitliches Bild der 
Präparate. Zwar kristallisierten sich hier deutlichere Unterschiede in der Anzahl der positiv 
angefärbten Zellen bezogen auf die verschiedenen Meshes heraus, doch war es auch hier 
so, dass die Anzahl der ungefärbten Zellen überwog. Allgemein zeigte sich, dass die 
gefärbten Zellkerne in der Regel etwas größer waren, als die Zellkerne der umgebenden 
nicht angefärbten Zellen. Positiv angefärbte Zellen fanden sich verstreut innerhalb der 
Granulome (s. Abb. 40-42). In vielen Präparaten traten mehrkernige Riesenzellen auf. Es 
handelte sich jedoch, bis auf vereinzelte Ausnahmen, um die gleichen Proben, in denen 
auch in den anderen Färbungen Riesenzellen vorkamen. Keine der aufgefundenen 
Riesenzellen zeigte positiv angefärbte Zellkerne.  
 
 
 
 
Abbildung 40: Prolene®-Netz in 400-facher Vergrößerung (Ki67-Färbung) 
(Pfeil: Beispiel für positiv angefärbten, vergrößerten Zellkern) 
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Abbildung 41: VyproII®-Netz in 400-facher Vergrößerung (Ki67-Färbung) 
 
 
 
Abbildung 42: Vypro®-Netz in 400-facher Vergrößerung (Ki67-Färbung) 
 
 
 
Innerhalb der Ki67-Färbung ergaben sich größere Unterschiede in den Medianwerten für 
die verschiedenen Meshes. Der höchste Median lag bei den Proben mit 
Surgipro®/Serapen®- Meshanteilen vor. Besonders niedrige Werte ergaben sich bei den 
Meshes Parietex und TiMESH light®. Die Medianwerte für die Meshes Prolene®, VyproII® 
und Vypro® unterschieden sich kaum, der für Marlex® lag deutlich darunter. Die 
Spannweite der Werte war jedoch bei allen Meshes groß (s. Abb. 43). 
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Abbildung 43: Boxplots Ki67  und die verschiedenen Meshmaterialien 
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3.2.2 Alter 
Die Expression der Entzündungsparameter ist außer für CD68 unabhängig vom Alter der 
Patienten (s. folgende Abb. 44  und Abb. 59 im Anhang). Eine Unterteilung in die 2 
Patientengruppen ≥ 51 und ≤ 50 Jahre zeigt nur für CD68 und TUNEL erhöhte Mittelwerte 
in der Gruppe der über 50-Jährigen (s. Abb. 44). Für die restlichen Färbungen zeigt sich, 
dass die Mittelwerte in den beiden Altersgruppen nicht wesentlich voneinander abweichen. 
Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen Altersgruppen sind mittels 
Spearman Rangkorrelation nur für die CD68-Färbung (p=0,0532) zu ermitteln gewesen. 
Für alle Marker war eine verminderte Expression in einem Alter > 70 zu beobachten, die 
eine verminderte Aktivität jenseits dieser Altersgrenze anzeigt (s. Abb. 59 im Anhang). 
Die hohe Variabilität der Werte, die bei allen Parametern zu beobachten ist und in den 
Boxplots der Abbildung 59 im Anhang anschaulich dargestellt ist, legt nahe, dass der 
Faktor Alter bei der Ausprägung der Entzündungsreaktion, im Gegensatz zu individuellen 
Unterschieden, eine untergeordnete Rolle spielt. Interessanterweise ist diese Variabilität 
für die Apoptosefärbung, im Gegensatz zu allen anderen Färbungen auf den Zeitraum 
zwischen 41 und 70 Jahren begrenzt.  
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Abbildung 44: Expression der Entzündungsparameter bei Patienten ≥ 51 und ≤ 50 Jahren                 
(Angaben in Prozent positiver Zellen) 
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3.2.3 Geschlecht 
Das Geschlecht zeigte keinen Einfluss auf das Expressionsprofil der untersuchten 
Parameter (s. folgende Abb. 45 und Abb. 60 im Anhang). Die in Abb. 45 angegebenen 
Mittelwerte lagen bei den jeweiligen Färbungen bei Männern und Frauen nur unwesentlich 
voneinander entfernt. Auch der T-Test (2-seitig) brachte nur p-Werte > 0,5, die weit vom 
Signifikanzniveau p < 0,05 entfernt lagen.  
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Abbildung 45: Expression der Entzündungsparameter bei männlichen und weiblichen Patienten              
(Angaben in Prozent positiver Zellen) 
 
 
 
3.2.4 BMI 
 
Der BMI hat in der Spearman Rangkorrelation einen signifikanten Einfluss auf die 
Expression von Ki67 (p=0,033) und CD68 (p=0,003). Adipöse Patienten zeigen für diese 
beiden Parameter eine deutlich stärkere Expression als normal- oder untergewichtige 
Patienten (s. Abb. 46 und Tab. 26 im Anhang). Dies ist insbesondere interessant, da die 
Gruppe der übergewichtigen Patienten in unserem Patientengut überrepräsentiert war 
(Abb.11).   
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Abbildung 46: Expression der Entzündungsparameter abhängig vom BMI                                                  
(Angaben in Prozent positiver Zellen) 
 
 
3.2.5 Hernienlokalisation 
Bezüglich der Hernienlokalisation konnte kein Einfluss auf die immunhistochemischen 
Parameter festgestellt werden.  
 
3.2.6 Implantationszeitraum  
 
Die Betrachtung der Implantationszeiträume zeigt insgesamt keine Auffälligkeiten in 
Bezug auf die immunhistochemischen Parameter. Nach 2 Jahren sollte die Wundheilung 
als abgeschlossen betrachtet werden. Wie die vorliegenden Daten des Patientenkollektives 
allerdings zeigen, sind die Entzündungsparameter in der Immunhistochemie jedoch auch 
noch nach mehr als 2 Jahren erhöht gewesen. Die Abbildung 47 zeigt den zeitlichen 
Verlauf der Expression der Entzündungsparameter. Angegeben sind die Mittelwerte der 
Prozentwerte für die verschiedenen Färbungen in Zeitintervallen von < 1 Jahr, 1-2 Jahren 
und >2 Jahren. Diese Einteilung erfolgte im Hinblick auf die Phasen der Wundheilung. 
Nach einem Zeitraum von mehr als 2 Jahren sollten Einflüsse durch die Operationstechnik 
keine Rolle mehr spielen und ein technisches Rezidiv ausgeschlossen werden können. Die 
Wundheilung ihrerseits sollte als abgeschlossen angesehen werden. Diese Abbildung 
veranschaulicht, dass es keine Gemeinsamkeiten in der Expressionsintensität über die Zeit 
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bei den verschiedenen Entzündungsparametern gibt. Auch noch nach mehr als 2 Jahren 
zeigen sich erhöhte Mittelwerte in der CD68-, Cox2- und TUNEL- Färbung. TGF β und 
Ki67 hingegen zeigen leicht erniedrigte Werte. Die gemittelten Prozentwerte weichen 
jedoch nur unwesentlich voneinander ab. 
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Abbildung 47: Expression der immunhistochemischen Parameter im zeitlichen Verlauf                                  
(Angaben in Prozent positiver Zellen) 
 
3.2.7 Explantationsgründe 
 
Die Beurteilung der Explantationsgründe Schmerz und Rezidiv zeigt in der 
immunhistochemischen Auswertung keine Auffälligkeiten (s. Abb. 48 und 49). Die 
gemittelten Prozentwerte weichen in den einzelnen Gruppen nur unwesentlich voneinander 
ab und weisen keine Gemeinsamkeit auf. Für keinen der Entzündungsparameter lässt sich 
in den Gruppen mit oder ohne chronische Schmerzen oder das Auftreten eines Rezidives 
eine deutlich verstärkte oder verminderte Expression ausmachen. 
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Abbildung 48: Expression der Entzündungsparameter für den Explantationsgrund Schmerz                          
(Angaben in Prozent) 
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Abbildung 49: Expression der Entzündungsparameter für den Explantationsgrund  Rezidiv                        
(Angaben in Prozent) 
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3.2.8 Allgemeinerkrankungen und Medikation 
 
Allgemeinerkrankungen 
Im Folgenden wird der potentielle Einfluss von Allgemeinerkrankungen auf die Expression 
der Entzündungsparameter dargestellt. Ein verstärktes Auftreten von positiv angefärbten 
Zellen ließ sich am ehesten für die Apoptose-Färbung beobachten (s. Abb. 50).  
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
CD68 Cox2 TGF beta Ki67 TUNEL
komorbid
nicht komorbid
 
Abbildung 50: Übersicht über die Expression der Entzündungsparameter in den Patientengruppen 
komorbid/nicht komorbid (Angaben in Prozent positiver Zellen) 
 
Für die immunhistochemische Auswertung der TUNEL-Färbung (Apoptose) auf dem 
Signifikanzniveau von p < 0,01 ergab sich ein Zusammenhang mit dem Auftreten von 
Refluxösophagitis. Die Auswertungen der CD68-, Cox2-, Ki67- und TGFβ1-Färbung 
ergaben keinerlei signifikante Ergebnisse. Im Anhang sind Boxplots (Abb. 61 – 65) zu den 
Allgemeinerkrankungen Hypertonus (n = 32), Asthma (n = 17), KHK (n = 15), Malignome 
(n = 10), Diabetes (n = 8) und Refluxösophagitis (n = 7) im Detail aufgeführt. Die 
restlichen Erkrankungen sind im Patientenkollektiv nur in geringer Anzahl vertreten (n < 
3) und sind damit nicht aussagekräftig. (Wegen Mehrfachnennungen von Komorbiditäten 
ist n hier > 86 also > 100%.).  
Der Zusammenhang zwischen den ermittelten Werten der immunhistochemischen 
Auswertung und dem Vorhandensein von Allgemeinerkrankungen wurde mittels U-Test 
untersucht (s. Tab. 24). Aufgrund des zu geringen n von < 3 für einige 
Allgemeinerkrankungen wurde der Test nur bei Gruppen n > 6 durchgeführt.  
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CD68. Obwohl eine Tendenz zu einer vermehrten CD68-Expression bei Vorliegen von 
Nebenerkrankungen wie Hypertonus, Diabetes, KHK etc. zu erkennen war, ergaben sich 
keine statistisch relevanten Unterschiede. Betrachtet man die Boxplots in Abbildung 61 im 
Anhang, die die Werte der CD68-Auswertung den Patienten mit und ohne die 
entsprechende Allgemeinerkrankung zuordnen, so fällt auf, dass der Medianwert bei 
nahezu allen Allgemeinerkrankung bei der Patientengruppe mit positiver Anamnese höher 
lag als bei der Gruppe mit negativer Anamnese.  
 
Cox2. Für die Cox2- Expression im Fremdkörpergranulom ließ sich kein Einfluss 
gleichzeitig vorliegender Nebenerkrankungen feststellen (s. Abb. 62 im Anhang). 
 
TGFβ1. Die TGFβ1-Färbung zeigte bei den meisten Allgemeinerkrankungen einen gleich 
großen oder sogar leicht erniedrigten Medianwert in der Patientengruppe mit vorliegender 
Allgemeinerkrankung im Gegensatz zu der Gruppe ohne diese entsprechende Erkrankung. 
Die Niereninsuffizienten zeigten deutlich niedrigere Prozentwerte positiv angefärbter 
Zellen in der TGFβ1-Färbung als die Nierengesunder. Es gab jedoch keinen feststellbaren 
signifikanten Einfluss (s. Abb. 63 im Anhang). 
 
TUNEL (Apoptose). Beim Vorliegen von Allgemeinerkrankungen waren die Medianwerte 
der Prozentangaben in der TUNEL-Färbung erhöht (s. Abb. 64 im Anhang). Dies wird 
insbesondere in der Gruppe der Immunerkrankten deutlich, die jedoch mit n = 2 kaum 
Aussagekraft besitzt. Statistisch signifikante Werte konnten nicht ermittelt werden. 
 
Ki67 mono. Das Bild innerhalb der Ki67-Färbung war nicht einheitlich. Bei den 
Patientengruppen mit Diabetes mellitus und Refluxösophagitis lag der Median deutlich 
über dem der Patienten mit negativer Anamnese. Während er bei Hypertonie, Asthma 
bronchiale / Bronchitis, Immunerkrankungen und Rheuma zwar auch erhöht ist, jedoch 
viel schwächer (s. Abb. 65 im Anhang).  Bei den restlichen Erkrankungen lag der 
Medianwert unter dem der Patienten, die die entsprechende Krankheit nicht aufwiesen 
(KHK, Niereninsuffizienz, chronische Obstipation und Tumorerkrankungen). 
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Medikation  
Die Überprüfung eventueller Zusammenhänge zwischen regelmäßiger 
Medikamenteneinnahme und den Ergebnissen der immunhistochemischen Auswertung 
erfolgte auch hier mit dem U-Test (s. Tab 25).  
Für die Ki67-Auswertung ergab sich ein Zusammenhang auf einem Signifikanzniveau von 
p < 0,05 für die Einnahme von Antidiabetika (p = 0,018). Die Cox2- Färbung zeigte einen 
Zusammenhang mit der Einnahme von ACE-Hemmern (p = 0,021). 
Für die CD68-, die TUNEL- und die TGFβ1-Färbung konnten keine signifikanten 
Korrelationen festgestellt werden (s. Abb. 51). 
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Abbildung 51: Übersicht über die Expression der Entzündungsparameter in den Patientengruppen 
Medikamenteneinnahme ja/nein (Angaben in Prozent positiver Zellen) 
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3.3 Analyse der Netzintegration anhand klinischer Parameter 
 
Eine gestörte Netzintegration manifestiert sich klinisch mit den Symptomen Rezidiv und 
Schmerz. Die Netzexplantation ist letztlich das Resultat einer schlechten oder fehlenden 
Netzintegration. Im Folgenden wird analysiert, ob Alter, Geschlecht, BMI, Hernien-
Lokalisation oder auch Netzmatial und Komorbiditäten bzw. die Einnahme von 
Medikamenten einen Einfluss auf die Explantationsgründe Schmerz und Rezidiv, sowie 
auf die Verweildauer des Implantates in situ haben. 
 
3.3.1 Alter, Geschlecht, BMI und Hernienlokalisation 
 
Chronischer Schmerz. Um die Häufigkeiten der Diagnose „chronische Schmerzen“ den 
Daten Alter, Geschlecht, BMI und Hernienlokalisation zuzuordnen, wurde eine 
Übersichtstabelle erstellt (s. Tab. 6). Hier zeigte sich, dass Patienten unter 50 Jahren 
häufiger unter chronischen Schmerzen litten als ältere Patienten (s. Abb. 52). Darüber 
hinaus waren chronische Schmerzen bei Patienten mit einem BMI über 25,1 deutlich 
seltener zu beobachten (34 von 50 Patienten). Auf die Patientengruppe mit Leistenhernie 
entfielen deutlich mehr Schmerzpatienten als auf Patienten mit Bauchwand- und 
Narbenhernie. 
Für alle 3 Merkmale BMI, Alter und Hernien-Lokalisation konnte ein signifikanter 
Zusammenhang beobachtet werden (Tab. 7). Die Abbildung 52 veranschaulicht in Form 
von Boxplots die Verteilung des Schmerzsymptoms auf die stetigen Daten BMI und 
Patientenalter. 
Aus den Daten war keine eindeutige Verteilung der Diagnose Schmerz auf die 
Geschlechter zu erkennen.  
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Tabelle 6: Kreuztabelle Schmerz x personenbezogene Daten 
 
  Schmerz Gesamt 
  Kein Schmerz Chronischer 
Schmerz 
 
 
Alter des Patienten 
 
21 – 30 
 
0 
 
4 
 
4 
  31 – 40 0 10 10 
  41 – 50 3 7 10 
  51 – 60 12 6 18 
  61 – 70 21 6 27 
  71 – 80 11 5 16 
  81+ 1 0 1 
 
Geschlecht des Patienten 
 
Männlich 
 
33 
 
24 
 
57 
  Weiblich 15 14 29 
     
BodyMassIndex  < 18,5 0 3 3 
  18,5 – 25 13 18 31 
  25 > 34 16 50 
 
Lokalisation der Hernie 
 
Leistenhernie 
 
16 
 
24 
 
40 
  Bauchwand- und 32 14 46 
  Narbenhernien    
 
 
 
Tabelle 7: Korrelation personenbezogene Daten x chronischer Schmerz 
Signifikanz auf dem Signifikanzniveau p < 0,05 
 
Daten Durchgeführter Test Signifikanz (2-seitig) Signifikant 
- / + 
Alter U-Test 0,000 + 
Geschlecht Chi2 0,586 - 
BMI U-Test 0,008 + 
Hernienlokalisation Chi2 0,014 + 
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Abbildung 52: Boxplots BMI und Patientenalter mit Schmerz 
 
 
 
Rezidiv. Signifikante Unterschiede ergaben sich für die Rezidivhäufigkeit in Abhängigkeit 
vom Alter, vom BMI und von der Lokalisation der Hernie (s. Tab. 9). Im vorliegenden 
Patientenkollektiv zeigte sich kein Einfluss des Geschlechtes auf das Auftreten von 
Rezidiven. Es zeigte sich, dass Meshes in der Leiste signifikant häufiger wegen Vorliegen 
eines Rezidivs explantiert wurden. Darüber hinaus steigt der Anteil der mehrfachen 
Rezidive signifikant mit dem Alter und mit steigendem BMI an (s. Tab. 8).  
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Tabelle 8: Kreuztabelle Rezidiv  x personenbezogene Daten 
 
 Rezidiv Gesamt 
  Kein 
Rezidiv 
erstes 
Rezidiv 
Mehrfaches 
Rezidiv 
  
      
Alter 21 - 30 0 4 0 4 
  31 - 40 1 1 8 10 
  41 - 50 1 5 4 10 
  51 - 60 3 4 11 18 
  61 - 70 2 4 21 27 
  71 - 80 4 6 6 16 
  81+ 0 1 0 1 
      
Geschlecht 
des Patienten 
männlich 6 20 31 57 
 
  
weiblich 5 5 19 29 
BMI < 18,5 0 3 0 3 
  18,5- 25 5 10 16 31 
  > 25 5 11 34 50 
      
Lokalisation  
d. Hernie 
 
Leistenhernie 8 16 16 40 
  Bauchwandhernie 3 9 34 46 
  Narbenhernie     
 
Tabelle 9: Korrelation personenbezogene Daten x Rezidive 
Signifikanz auf dem Signifikanzniveau p < 0,05 
 
Daten Durchgeführter Test Signifikanz (2-seitig) Signifikant 
- / + 
Alter Kruskal-Wallis 0,042 + 
Geschlecht Chi2 0,203 - 
BMI Kruskal-Wallis 0,016 + 
Hernienlokalisation Chi2 0,031 + 
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Implantationszeitraum. Die kumulative Datenanalyse verdeutlicht, dass sowohl Rezidive 
aber auch Schmerzen Jahre nach der Netzimplantation auftreten können, ohne dass eine 
Plateaubildung für einen der Parameter beobachtet werden kann. 
Die Abbildung 53 veranschaulicht darüber hinaus, dass die Verweildauer der Implantate in 
situ bei Mehrfachrezidiven verkürzt war. Die Eingriffe bei erneutem Rezidiv werden 
komplexer und die Wahrscheinlichkeit, dass ein Patient, der schon wiederholt Rezidive 
entwickelt hat, ein erneutes Rezidiv ausbilden wird, ist verhältnismäßig hoch. Das spiegelt 
sich im Kurvenverlauf der Abbildung 53 wider. Der Pfeil in Abbildung 53 markiert den 
Einschnitt bei einem Implantationsintervall von 3 Jahren. Ab diesem Zeitpunkt gleicht sich 
das Risiko der mehrfachen Rezidive den anderen Gruppen an.  
Im Gegensatz hierzu zeigten die Schmerzpatienten (s. Abb. 54) eine ähnliche kumulative 
Implantationsdauer, d.h. einen ähnlichen Kurvenverlauf, wie die Patienten, die keine 
chronischen Schmerzen aufwiesen.  
Alter, Geschlecht, BMI oder Mesh-Lokalisation hatten keinen eindeutigen Einfluss auf den 
Implantationszeitraum (s. Tab. 10). Allerdings fiel in der Patientengruppe < 51 Jahre auf, 
dass ein Großteil der Netze (20 von 24 Netzen) innerhalb der ersten 3 Jahre explantiert 
wurde.  Demgegenüber waren die Werte innerhalb der Patientengruppe, die älter als 51 
Jahre war, relativ breit über den gesamten Implantationszeitraum gestreut (s. Tab. 10).  Bei 
der Patientengruppe mit einem BMI < 18,5 entfielen alle Explantationen auf den Zeitraum 
der ersten 2 Jahre. Bei den Normalgewichtigen wurden 11 der 30 Meshes innerhalb der 
ersten 12 und bei den Übergewichtigen 29 von 49 Meshes innerhalb der ersten 24 Monate 
explantiert (s. Tab. 10). Eine ähnliche Verteilung der Werte zeigte sich auch bei den 
unterschiedlichen Hernienlokalisationen. Auf  den Zeitraum der ersten zwei  Jahre 
entfielen  die meisten  Explantationen. Danach verteilten sich die Werte für Leistenhernien  
über den  Zeitraum bis > 11 Jahre. 
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Abbildung 53: kumulative Häufigkeit (Rezidive)  
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Abbildung 54: kumulative Häufigkeiten (Schmerz) 
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Tabelle 10: Kreuztabelle Implantationszeitraum  x personenbezogene Daten 
 Monate zw. Implantation und Explantation (In Bereiche eingeteilt) gesam
t 
  < 
1Jahr 
1-2 
Jahre 
2-3 
Jahre 
3-4 
Jahre 
4-5 
Jahre 
5-6 
Jahre 
6-7 
Jahre 
7-8 
Jahre 
> 11 
Jahre 
  
Alter  21 - 30 2 2 0 0 0 0 0 0 0 4 
  31 - 40 4 4 1 0 0 0 1 0 0 10 
  41 - 50 3 3 1 0 1 0 0 2 0 10 
  51 - 60 7 8 0 0 1 0 0 1 0 17 
  61 - 70 6 5 6 3 1 2 1 1 1 26 
  71 - 80 5 2 1 2 2 2 1 0 1 16 
  81+ 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 
            
Ge- Männl. 16 15 6 4 5 2 2 4 1 55 
 schlecht Weibl. 11 10 3 1 0 2 1 0 1 29 
            
BMI <18,5 1 2 0 0 0 0 0 0 0 3 
 18,5-25 11 7 4 1 2 1 2 2 0 30 
 25 + 13 16 5 4 3 3 1 2 2 49 
            
Lokali- Leiste 12 7 3 4 5 2 2 3 1 39 
sation  Bauch
wand 
und 
15 18 6 1 0 2 1 1 1 45 
  Narbe           
 
 
3.3.2 Meshmaterial 
 
Explantationsgründe. Für das verwendete Netzmaterial war ein Einfluss auf das Symptom 
Schmerz festzustellen: 15 von 24 Patienten mit implantiertem Prolene®-Mesh und 6 von 7 
Patienten mit Marlex®-Netz klagten über chronische Schmerzen (Tab. 11). Bei den Plug-
Implantaten klagten alle 6 Patienten über chronischen Schmerz (Tab. 11). Im Gegensatz 
hierzu ist das Symptom chronischer Schmerz nach Implantation von Vypro®-Netzen 
deutlich schwächer ausgeprägt (Vypro®: 19 ohne gegenüber 4 mit Schmerzen, VyproII®: 8 
ohne gegenüber 3 mit Schmerzen, Tab. 11). Hier muss neben einer potentiellen Bedeutung 
der Netzstruktur (monofil gegenüber multifil) ebenso ein Einfluss des Materials und der 
langfristig in situ verbleibenden Materialmenge diskutiert werden, der für die Vypro®-
Netze wesentlich geringer ausfällt. Da in unserem Patientenkollektiv jedoch nur Patienten 
mit Mesh-Explantation erfasst wurden und keine Informationen über die tatsächlich 
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implantierten Netze vorliegen, können aus unseren Daten jedoch nur indirekt Rückschlüsse 
auf die Bedeutung der einzelnen Netze für die Gewebeintegration gezogen werden.  
Am häufigsten waren bei den Netzimplantaten Vypro® (n=23), Prolene® (n=24) und 
Marlex® (n=13) vertreten. Dies entspricht den zurzeit in Deutschland hauptsächlich 
eingesetzten Materialien. Eine Kreuztabelle zeigt dementsprechend ein häufigeres 
Auftreten von mehrfachen Rezidiven bei Verwendung von Prolene® und Vypro®, im 
Gegensatz zu allen anderen Mesh-Materialien (Tab. 12).  Eine signifikant unterschiedliche 
Häufigkeitsverteilung für das Auftreten von Rezidiven ist im Vergleich der monofilen und 
multifilen Netze nicht zu beobachten gewesen. 
Tabelle 11: Kreuztabelle  -  chronische Schmerzen x Meshmaterial 
 
  kein chron. Schmerz chron. Schmerz Gesamt N 
Mesh Prolene 9 15 24 
 Plug 0 6 6 
 Marlex 7 6 13 
 Vypro 19 4 23 
 Vypro II 8 3 11 
 Surgipro/Serapen 2 1 3 
 Titan Mesh light 1 0 1 
 Parietex 1 0 1 
 Dual-Mesh 1 0 1 
Gesamt  48 35 83 
Tabelle 12: Kreuztabelle  -  Rezidiv x Meshmaterial 
 
  Kein 
Rezidiv 
Erstes 
Rezidiv 
Mehrfaches 
Rezidiv 
Gesamt 
N 
Mesh Vypro 1 6 16 23 
 Prolene 4 5 15 24 
 Marlex 2 5 6 13 
 Vypro II 1 4 6 11 
 Plug 1 1 4 6 
 Surgipro/Serapen 2 0 1 3 
 Parietex 0 0 1 1 
 Titan Mesh light 0 1 0 1 
 Dual-Mesh 0 1 0 1 
Gesamt  10 23 50 83 
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Implantationszeitraum. Analysiert wurden 81 Patienten, bei 5 Patienten lagen jeweils keine 
Angaben zum Meshmaterial, bzw. zur Implantationsdauer vor. Die kumulative Häufigkeit 
der Implantationszeiträume spiegelt sehr deutlich wider, dass Netze kontinuierlich und 
auch nach Zeiträumen von > 3 Jahre explantiert werden müssen (Abb. 55). Obwohl in 
unserem Kollektiv nur Mesh - explantierte Patienten beobachtet wurden, spiegeln diese 
Zahlen die bekannten epidemiologischen Daten zur Meshimplantation von 
Hernienpatienten wider (Flum). Die Kurven für TitanMesh®, Parietex® und Surgipro® 
steigen nur schwach, was allerdings auch an der geringen Anzahl der Patienten liegt und 
daran, dass das Diagramm nach absoluten und nicht prozentualen Fallzahlen eingeteilt ist. 
Vergleicht man die Implantationszeiträume für die häufig vertretenen Netze Prolene®, 
Marlex® und Vypro® findet sich kein signifikanter Unterschied. Ein Einfluss des Netzes 
auf die Verweildauer scheint daher von untergeordneter Bedeutung zu sein.  
9,88% (n=8) der 81 Meshes wurden nach 6 oder mehr Jahren explantiert. Von diesen 8 
Meshes handelt es sich bei 3 Patienten um ein Prolene®-Netz, bei 4 Patienten um Marlex® 
und bei einem um ein Plug.  
Einzeln aufgeschlüsselt handelt es bei diesen 8 Fällen um  
• 1 Marlex®-Netz, das aufgrund des ersten Rezidivs nach 6-7 Jahren  
• 1 Marlex®-Netz, das aufgrund des ersten Rezidivs nach 7-8 Jahren  
• 1 Marlex®-Netz, das aufgrund von chronischen Schmerzen nach >11 Jahren 
• 1 Marlex®-Netz, das aufgrund von chronischen Schmerzen und einem mehrfachen Rezidiv 
nach >11 Jahren 
• 1 Prolene®-Netz, das aufgrund eines mehrfachen Rezidivs nach 6-7 Jahren  
• 2 Prolene®-Netze, die aufgrund von chronischen Schmerzen nach 7-8 Jahren  
• 1 Plug, der aufgrund von chronischen Schmerzen und einem mehrfachen Rezidiv nach 6-7 
Jahren  
explantiert wurden. 
 
Die unten aufgeführte Abbildung 55 zeigt die kumulativen Inzidenzen der 
Explantationszeitpunkte. Es wird aus diesem Diagramm ersichtlich, dass die Kurven für 
die verschiedenen Materialien unterschiedlich steil verlaufen. Am steilsten steigt die für 
Vypro®-Meshes, gefolgt von der relativ konstant steigenden Kurve für Prolene®-Meshes.  
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Abbildung 55: kumulative Inzidenz der Explantationszeitpunkte                                                                   
(nach Meshes unterteilt, Angaben in absoluten Fallzahlen) 
 
 
3.3.3 Allgemeinerkrankungen 
 
Chronische Schmerzen. Interessanterweise klagten Patienten mit Zusatzerkrankungen 
signifikant seltener über das Symptom „chronischer Schmerz“ als Patienten, die in ihrer 
Anamnese keine Komorbiditäten aufwiesen (s. Tab. 13 und 14). Für die anderen 
untersuchten Erkrankungen ließ sich kein Einfluss auf dieses Symptom feststellen. 
 
Tabelle 13: Kreuztabelle Schmerz x Komorbiditäten 
 
Pat. ist komorbid  
nein ja 
Gesamt 
Kein 
Schmerz 
12 36 48 Schmerz 
chron. 
Schmerz 
22 16 38 
Gesamt 34 52 86 
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Tabelle 14: Korrelationstest Schmerz x Komorbiditäten 
 
  Schmerz Pat. ist 
komorbid 
Fischer´s exakter Test 
Signifikanz (2-seitig) 
1 p = 0,004* Schmerz 
N 86 86 
Fischer´s exakter Test 
Signifikanz (2-seitig) 
p = 0,004* 1 Pat. ist komorbid 
N 86 86 
*  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 
 
 
 
 
Rezidive. Im Gegensatz zu dem nachweisbaren Einfluss der untersuchten 
Nebenerkrankungen auf das subjektiv empfundene Symptom chronischer Schmerz, lässt 
sich insgesamt kein Zusammenhang mit dem Auftreten von Rezidiven nachweisen. (s. Tab. 
15). Statistisch signifikante Werte ergaben sich im Kollektiv der Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit (p = 0,031) und chronischer Obstipation (p = 0,032). Damit zeigen diese 
beiden Gruppen ein niedrigeres Risiko, Rezidive zu entwickeln als die anderen 
Patientengruppen. Bei nahezu allen Erkrankungen zeigt sich eine Verteilung ihrer 
Rezidivhäufigkeiten zu Ungunsten der Patienten mit positiver Komorbiditätsanamnese, 
jedoch ohne Auftreten von statistischen Signifikanzen (s. Tab. 21, Anhang). 
  
Tabelle 15: Kreuztabelle Rezidiv x Komorbiditäten 
 
Pat. ist komorbid 
 nein ja Gesamt 
kein Rezidiv 3 8 11 
Rezidiv 16 9 25 
Rezidiv 
mehrfaches 
Rezidiv 15 35 50 
Gesamt 34 52 86 
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Implantationszeitraum. Ein U-Test mit 2-seitigem Signifikanztest ergab keine positiven 
Korrelationen zwischen dem Implantationszeitraum und dem Vorhandensein von 
Allgemeinerkrankungen. Für alle erfassten Erkrankungen lagen die p-Werte dieses Tests 
ganz deutlich oberhalb des Signifikanzniveaus von p < 0,05. Aus Tabelle 16 ist ersichtlich, 
wie lange Netze bei Patienten mit Allgemeinerkrankungen in situ waren.  
Tabelle 16: Übersicht über die Erkrankungen und Implantationszeiträume 
 
 < 1 
Jahr 
1-2 
Jahre 
2-3 
Jahre 
3-4 
Jahre 
4-5 
Jahre 
5-6 
Jahre 
6-7 
Jahre 
7-8 
Jahre 
>11 
Jahre 
Diabetes  3 1 1 3 - - - - - 
Hypertonie 10 9 3 4 - 3 1 - 2 
KHK 4 3 1 2 1 1 1 - 2 
Niereninsuffizienz - 1 1 - - - - - - 
Asthma bronchiale 5 5 3 2 - 1 1 - - 
Immunerkrankung - 2 - - - - - - - 
Rheuma 1 - 1 - - - - - - 
Chron. 
Obstipation 
- - - - - - - - 1 
Maligner Tumor 3 2 - 2 - 2 - 1 - 
Refluxösophagitis 2 2 - 1 1 1 - - - 
 
 
3.3.4 Medikamente 
 
Chronische Schmerzen. Ein Einfluss von Medikamenten auf das Symptom Schmerz ließ 
sich einzig für die Einnahme von Antacida nachweisen: Alle 7 Patienten, die Antacida 
bzw. Protonenpumpenhemmer regelmäßig einnahmen, waren schmerzfrei (s. Tab. 22, 
Anhang, Fischer´s exakter Test ergab: p = 0,016). Aufgrund der kleinen Gruppen an 
Antacida einnehmenden Patienten sind diese Werte sicher nur eingeschränkt zu bewerten, 
insbesondere weil für alle anderen Medikamente kein signifikanter Zusammenhang zu 
eruieren war.  
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Rezidive. Bei der Analyse der Rezidivhäufigkeit in Bezug auf die unterschiedlichen 
Medikamentengruppen wurde der Chi2-Test angewendet, da es sich bei der Betrachtung 
der Rezidive um mehr als nur 2 Merkmalsausprägungen handelte. Wie bei den 
Komorbiditäten haben auch die in deren Folge eingenommenen Medikamente keinen 
Einfluss auf Rezidive. Ein statistisch signifikanter Wert ergab sich im Chi2-Test nur für 
ACE-Hemmer (p = 0,004). Wie aus Tabelle 23 im Anhang ersichtlich ist, zeigt die 
Patientengruppe eine schwächere Neigung zu Rezidiven als die anderen Patientengruppen.  
 
 
Implantationszeitraum. Der Implantationszeitraum wird durch die Einnahme der 
untersuchten Medikamente nicht beeinflusst. Diese Beobachtung entspricht der Tatsache, 
dass auch die zugrunde liegenden Komorbiditäten ohne Einfluss auf die Verweildauer des 
Implantates in situ waren. 
 
 
 
3.4 Analyse der aufgrund einer Infektion explantatierten Netze  
 
Zu den Patienten mit Infekt zählten Patienten, deren Explantationsgrund eine klinisch 
apparente Infektion war oder bei denen mikroskopisch ein Abszess festgestellt wurde.  Die 
Abbildungen 56 und 57 zeigen repräsentativ die immunhistologische Aufarbeitung eines 
infizierten Netzes in der HE-Färbung in unterschiedlichen Vergrößerungen. Das 
histologische Bild ist geprägt von einer Anhäufung neutrophiler Granulozyten und einer 
verstärkten Kapillareinsprossung. Darüber hinaus finden sich Fibroblasten, Plasmazellen, 
Makrophagen, Lymphozyten und kollagene Fasern in dem entzündeten Gewebe. 
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Abbildung 56: mikroskopischer Abszess (HE-Färbung, 200-fache Vergrößerung) 
 
 
 
 
 
Abbildung 57: mikroskopischer Abszess (HE-Färbung 400-fache Vergrößerung) 
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Alter, Geschlecht, BMI, Hernienlokalisation. Alle 8 Infektpatienten verteilten sich auf die 
Altersgruppe der über 40-Jährigen. Bei den Geschlechtern gab es keine auffällige 
Verteilung. Von 29 Frauen hatten 2 klinische Infekte, von 57 Männern waren es 6. 
Auffällig war, dass 6 der 8 Infekte auf Patienten mit einem BMI > 25 entfielen. Zur 
Übersicht wurde eine Kreuztabelle erstellt, aus der die Verteilung der Diagnose Infekt auf 
die unterschiedlichen Patientengruppen ersichtlich ist (s. Tab. 17).  
 
Tabelle 17: Kreuztabelle Infekt x personenbezogene Daten 
 
 Infekt Gesamt 
 kein 
Infekt 
Infekt  
Alter 21 - 30 4 0 4 
 31 - 40 10 0 10 
 41 - 50 9 1 10 
 51 - 60 17 1 18 
 61 - 70 23 4 27 
 71 - 80 14 2 16 
 81+ 1 0 1 
Geschlecht männlich 51 6 57 
 weiblich 27 2 29 
BMI <18,5 3 0 3 
 18,5 - 25 29 2 31 
 >25 44 6 50 
Lokalisation 
der Hernie 
Leistenhernie 35 5 40 
 Bauchwand-und 43 3 46 
 Narbenhernie    
 
 
 
Meshmaterial. Innerhalb des Patientenkollektivs lagen insgesamt 7 klinische Infekte, bei 
denen das Meshmaterial bekannt war, vor. Davon entfallen 3 auf das Prolene®-Mesh, 2 auf 
Surgipro®/Serapen® und jeweils 1 auf Vypro® und VyproII® (s. Tab. 18). Damit sind 
insbesondere für die schwergewichtigen Prolene® Netze Infekte zu beobachten.  
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Tabelle 18: Kreuztabelle  -  Infekt x Meshmaterial 
 
  kein Infekt Infekt Gesamt N 
Mesh Prolene 21 3 24 
 Surgipro/Serapen 1 2 3 
 Vypro II 10 1 11 
 Vypro 22 1 23 
 Marlex 13 0 13 
 Plug 6 0 6 
 Titan Mesh light 1 0 1 
 Parietex 1 0 1 
 Dual-Mesh 1 0 1 
Gesamt  76 7 83 
 
Implantationszeitraum. Meshexplantationen aufgrund von Infekten wurden größtenteils 
innerhalb der ersten 2 Jahre durchgeführt, allerdings können auch Infekte nach wesentlich 
längeren Implantationszeiträumen beobachtet werden (Abb. 58, Tab. 19). Auffällig war, 
dass Infekte über einen Implantationszeitraum von 5 Jahre klinisch apparent wurden (s. 
Tab. 19 und Abb. 58). Nur ein Infekt konnte ummittelbar postoperativ diagnostiziert 
werden.  
Insgesamt fehlten von 2 Patienten Angaben zum Implantationszeitraum, so dass an dieser 
Stelle nur 84 Patienten zur Analyse vorlagen. 
Tabelle 19: Kreuztabelle Infekt x Implantationszeitraum 
 
Infekt  
kein Infekt Infekt 
Gesamt 
< 1Jahr 26 1 27 
1-2 Jahre 25 0 25 
2-3 Jahre 7 2 9 
3-4 Jahre 3 2 5 
4-5 Jahre 3 2 5 
5-6 Jahre 4 0 4 
6-7 Jahre 3 0 3 
7-8 Jahre 4 0 4 
Monate zw. 
Implantation 
und 
Explantation  
> 11 Jahre 2 0 2 
Gesamt 77 7 84 
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Abbildung 58: kumulative Häufigkeiten (Infekt) 
 
 
Allgemeinerkrankungen und Medikamente. Bei der Untersuchung der 86 Patienten des 
Patientenkollektivs fiel kein eindeutiger Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer 
Infektion und dem Vorhandensein einer bestimmten Allgemeinerkrankung auf. Auch für 
die unterschiedlichen Medikamentengruppen ließen sich keine Zusammenhänge zur 
Diagnose Infekt feststellen. Eine Übersicht ist der im Anhang aufgeführten Tabellen 27  zu 
entnehmen.  
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4. Diskussion  
  
Die Implantation von Netzmaterialien zur Therapie der Narben- aber auch der 
Leistenhernie hat zu einer deutlichen Verbesserung der Rezidivraten geführt57,58. Dennoch 
sind auch nach Netzimplantation regelmäßig Rezidive zu beobachten, die ein alltägliches 
klinisches Problem darstellen59. Die vorliegende Studie untersuchte 86 Netzexplantate aus 
dem Zeitraum von Januar 2003 bis August 2004 und bestätigt diese Beobachtung. Da die 
meisten Studien die Operations- und Reparationserfolge nur über ein kurzes 
Untersuchungsintervall von wenigen Jahren dokumentieren, sind verlässliche Aussagen 
über die Rezidivraten schwierig60. Burger et al. stellten nach einer Untersuchung über ein 
Zeitintervall von 10 Jahren enttäuschende Rezidivraten von Meshreparationen fest. Im 
vorliegenden Patientenkollektiv treten die meisten Rezidive zwar innerhalb der ersten 3 
Jahre auf, doch kommt es auch nach mehr als 3 Jahren noch zu Spätrezidiven. Es zeigte 
sich, dass 23 der 84 Patienten, bei denen der Implantationszeitraum bekannt war, ihr 
Rezidiv erst mehr als 3 Jahre nach Netzimplantation entwickelten, mehr als ein Drittel 
dieser Patienten klagten zu diesem Zeitpunkt bereits über ein mehrfaches Rezidiv (Abb. 
53). Ein weiteres Problem stellt die Infektion nach Netzimplantation dar. Auch hier wurden 
4 der 8 infizierten Meshes erst über 3 Jahren nach Implantation klinisch apparent. Ebenso 
zeigt die Betrachtung der Schmerzpatienten, dass ein Untersuchungsintervall von 3 Jahren 
nicht ausreicht, um alle Spätkomplikationen zu erfassen, da auch nach 3 Jahren der Anteil 
der Schmerzpatienten zunimmt (s. Abb. 54).  
Die Tatsache, dass es auch nach Jahren noch zu Meshkomplikationen, insbesondere zu 
Rezidiven kommen kann, muss bei der Diskussion um die möglichen Ursachen besondere 
Berücksichtigung finden. Die Durchführung verschiedener Operationsverfahren und das 
verwendete Nahtmaterial sollten nach einem Zeitraum von mehr als einem Jahr kaum noch 
Einfluss auf die Rezidivbildung oder Schmerz haben, da die Wundheilung nach dieser Zeit 
als abgeschlossen betrachtet werden kann. Vielmehr bestimmt das Ausmaß der 
Netzintegration im Langzeitverlauf den chirurgischen Erfolg. Die Netzintegration wird 
dabei wesentlich von der netzinduzierten Entzündungsreaktion bestimmt. In der 
Wundheilung induziert TGFß  die Infiltration und Proliferation von Makrophagen, die 
ihrerseits das TGFß in großen Mengen sezernieren. Diese Wechselwirkung ist unter 
        87
physiologischen Bedingungen auf die frühe, exsudative Phase der Wundheilung begrenzt. 
Anhand unserer Meshexplantate konnten wir nachweisen, dass die Netze in situ eine 
ähnliche Entzündungsreaktion provozierten. Im Implantatlager ließen sich im Mittel 63% 
CD68 positive Makrophagen nachweisen (s. Abb. 17). Die TGFß  Expression erreichte 
Werte von ca. 60% (s. Abb. 17). Diese Expression fokussierte sich auf das das Netz 
umgebende Granulom und kennzeichnete die Aktivität der Fremdkörperreaktion. 
Gleichzeitig ließ sich anhand der Färbungen ein kontinuierlicher Zellturnover im Sinne 
von Zellproliferation und Apoptose feststellen.  
Laut Foschi61 kommt es nach der Implantation eines Netzes zur Ausbildung von 
chronischem Entzündungsgewebe um die Filamente herum und zur 
Bindegewebsanlagerung. Dabei wird das Netz im umliegenden Gewebe eingebettet und 
verankert. Dieses Entzündungsgewebe ist allerdings sehr anfällig für die Besiedelung mit 
Bakterien, was eine Infektion oder Netzabstoßung wahrscheinlicher macht. Ob und in 
welchem Ausmaß es zu einer Entzündung kommt, liegt u.a. auch an der 
Reaktionsbereitschaft des Organismus, in den das Fremdmaterial eingebracht wird. Eine 
Studie von Elek et al. aus dem Jahr 1957 stellte ebenfalls eine um den Faktor 100.000 
erhöhte Infektanfälligkeit fest, wenn Fremdkörper in eine Wunde eingebracht werden62. 
Die stattgehabte postoperative Wundinfektion wird immer wieder als bedeutender 
Risikofaktor für die Ausbildung einer Narbenhernie diskutiert63,64. Es ergab sich in der 
vorliegenden Studie diesbezüglich ein interessanter Aspekt: Die Betrachtung der Diagnose 
„Infekt“ zeigte, dass nur einer der 8 Infekte, die im vorliegenden Patientenkollektiv erfasst 
wurden, innerhalb des ersten Jahres auftrat. Bei einem Patienten war leider die Angabe 
zum Implantationszeitraum nicht in Erfahrung zu bringen. Die übrigen Patienten wiesen 
die Infekte erst nach einem Zeitraum von mehr als 3 Jahren auf. Diese Entwicklung ist 
beeindruckend, da eigentlich davon ausgegangen wurde, dass sich Infekte in der Regel 
zeitnah zum Implantationszeitpunkt manifestieren. In seiner Veröffentlichung beschreibt 
Foschi65 einen Patientenfall, der nach einer laparoskopischen Hernienreparation ein 
Spätrezidiv entwickelt hatte. Er dokumentiert in der Publikation die langsame Entstehung 
eines Pseudoabszesses mit steriler Eiterbildung und die langsame Zunahme der 
Schwellung in der Leistengegend mit nur milder Symptomatik. In diesem Artikel wird der 
Begriff „Meshom“ eingeführt, der eben diesen langwierigen Infektionsprozess ohne 
Fistelbildung beschreibt.  
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Es wird ein Phänomen geschildert, dass sich in der vorliegenden Patientengruppe ebenfalls 
zeigt. Es ist also nach erfolgter Meshimplantation auch noch nach Jahren mit der 
Ausbildung von Pseudoabszessen zu rechnen.  
 
Einfluss des Netzmaterials auf die Entzündung und die Netzintegration. Obwohl die 
untersuchten Netze bezüglich ihrer Filamentstruktur, ihrer Porosität und ihres Materials 
stark variierten, konnten keine signifikanten Unterschiede in der Expression der 
Entzündungsparameter festgestellt werden. Allerdings zeigten die schwergewichtigen, 
kleinporigen Netze (Prolene®, Marlex®, Surgipro®/Serapen®) eine verstärkte 
Makrophageninfiltration und Entzündungsreaktion. Für diese Netze ist bekannt, dass sie 
eine besonders ausgeprägte Narbenplatte ausbilden. Eine Studie der Universitätsklinik 
Aachen zeigte, dass besonders kleinporige Netze eine Tendenz haben, überbrückendes 
Narbengewebe zwischen den Poren auszubilden, wodurch die Gefahr der Bildung einer 
Narbenplatte gegeben ist66. Interessanter Weise wurde in unserer Studie für 
schwergewichtige Marlex®- und Prolene®-Netze deutlich häufiger die Diagnose 
chronischer Schmerz angegeben, während bei leichtgewichtigen, großporigen Meshes die 
Zahl der Schmerzpatienten einen wesentlich geringen Anteil ausmachte (Tab. 11). Dieser 
Befund stützt das Konzept, dass leichtgewichtige, materialreduzierte und großporige Netze 
zu bevorzugen sind (Klosterhalfen et al., 2005) und konnte von Wehye et al. in einer 
Analyse des chronischen Schmerzes nach Implantation leicht- und schwergewichtiger 
Netzmaterialien prospektiv bestätigt werden67. Auffällig war darüber hinaus, dass 3 der 7 
Infekte auf das schwergewichtige, mittelporige Prolene®-Mesh entfielen. Obwohl die 
Gruppe der Patienten mit Vypro®-Mesh nahezu genauso groß war wie die Gruppe mit 
Prolene®-Meshes (23 Vypro® gegenüber 24 Prolene®), wies nur ein Patient mit Vypro®-
Mesh einen klinisch apparenten Infekt auf. In der Gruppe der kleinporigen 
Surgipro®/Serapen®-Meshes waren 2 der 3 Meshes infiziert.  Diese Daten bestärken 
ebenfalls die These, dass großporige Meshes den kleinporigen vorzuziehen sind. 
Interessant war das materialabhängige Auftreten von mehrkernigen Riesenzellen. Sie 
fanden sich vermehrt in Präparaten mit Vypro®- und VyproII®- Netzanteilen. Erklären 
ließe sich dieses Phänomen durch den resorbierbaren Polyglactinanteil in diesen beiden 
Netzen. Die anderen Netze ohne resorbierbare Netzanteile wiesen nur sehr vereinzelte, 
kleine Riesenzellen auf. 
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Ob durch eine materialabhängige Minimierung der Fremdkörperreaktion jedoch auch das 
Ausmaß des postoperativen Schmerzes oder das Risiko eines postoperativen Infektes 
reduziert werden kann, konnte anhand der vorliegenden Daten nicht beurteilt werden. Da  
die vorliegende Arbeit die Entzündungsreaktion ausschließlich innerhalb des Granuloms 
untersuchte, ist nicht auszuschließen, dass außerhalb des Granuloms materialabhängige 
Veränderungen der Gewebestruktur vorliegen. Darüber hinaus kann auch die, von uns 
nicht beurteilte, Material-induzierte Fibrose materialabhängig gesteuert und ursächlich an 
den oben beschriebenen Komplikationen beteiligt sein.  
Die Implantationszeiträume der verschiedenen Mesh-Materialien zeigten eine ähnliche 
Tendenz zu Ungunsten der schwergewichtigen Meshes (s. Abb. 55). Alle Meshes, die nach 
einem Zeitraum von 6 Jahren noch Spätrezidive aufwiesen, zählten zu den 
schwergewichtigen Meshes (Prolene®, Marlex®, Plug). Nicht vergessen werden darf an 
dieser Stelle jedoch die Tatsache, dass es nicht alle Meshes gleich lange auf dem Markt 
gibt. Vypro®, VyproII® und TiMesh light® gibt es erst seit wenigen Jahren, wodurch bei 
diesen Netzen bisher keine längeren Implantationszeiträume zu erwarten sind.  
Da in unserem Patientenkollektiv nur Patienten mit Mesh-Explantation erfasst wurden und 
keine Informationen über die tatsächlich implantierten Netze vorliegen, können aus 
unseren Daten nur indirekt Rückschlüsse auf die Bedeutung der einzelnen Netze für die 
Gewebeintegration gezogen werden. Darüber hinaus darf nicht vernachlässigt werden, dass 
es sich bei den Rezidiven um wiederholte Eingriffe in derselben Region handelt. Durch 
erneute Eingriffe steigt wiederum die Wahrscheinlichkeit, ein mehrfaches Rezidiv zu 
entwickeln. Patienten, die bereits vor dem Eingriff der Reparation mehrfach Rezidive 
aufgewiesen haben, sind grundsätzlich als Risikopatienten anzusehen. Ein möglicher 
Misserfolg kann nicht allein auf das Netzmaterial zurückgeführt werden. Vielmehr muss 
hier eine Betrachtung aller vorliegenden Kofaktoren erfolgen.  
 
Einfluss von Geschlecht, Alter,  BMI und Herminenlokalisation auf die Entzündung und die 
Netzintegration. Studien belegen, dass mit fortschreitendem Alter sowohl die 
mitochondriale Funktion abnimmt, als auch eine vermehrte Schädigung der 
mitochondrialen DNS auftritt, was dazu führt, dass Apoptosen verstärkt auftreten. Die 
Apoptoserate in postmitotischem Gewebe ist durch den natürlichen Alterungsprozess 
nachweislich erhöht68.  In der vorliegenden Studie ließ sich diese Aussage untermauern. 
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Die Auswertung der TUNEL-Färbung zeigte ein sehr hohes Auftreten von Apoptosen bei 
älteren Patienten in der Altergruppe der 51- bis 70-jährigen Patienten. Die hohe 
Variabilität der Werte, die jedoch bei allen immunhistochemischen Parametern zu 
beobachten war, legt nahe, dass neben dem Faktor Alter bei der Ausprägung der 
Entzündungsreaktion andere individuelle Unterschiede eine Rolle spielen.  
Die altersbedingte Störung des Kollagenstoffwechsels und das damit verbundene 
verschobene Verhältnis von Kollagen I/III, wird für die verstärkte Hernienentwicklung im 
Alter verantwortlich gemacht. In unserer Studie steigt mit zunehmendem Alter die 
Wahrscheinlichkeit, eine Hernie zu entwickeln. Hatte ein Patient bereits eine Hernie, so 
steigt die Wahrscheinlichkeit, ein Rezidiv zu entwickeln mit den Jahren. Wie bereits 
eingangs geschildert, kommt es mit dem Alter auch vermehrt zu Komorbiditäten und zu 
Erkrankungen, die u.U. raumfordernd sind; dazu kommt die altersbedingte Störung des 
Kollagenstoffwechsels. 
Die vorliegende Studie umfasst eine breite Altersspanne. Je älter der Patient, umso größer 
ist die Wahrscheinlichkeit, dass ein Rezidiv auftritt. Innerhalb des Kollektivs gaben 
besonders jüngere Patienten chronische Schmerzen an und das vorliegende Ergebnis zeigt 
auch eine statistische Signifikanz der Werte. Interessant ist das Auftreten von klinisch 
apparenten Infekten. Alle 8 Infektpatienten sind über 40, sechs der acht Patienten sogar 
über 60 Jahre alt. Ursache hierfür mag sein, dass die Infektabwehr in jungen Jahren besser 
ist und im Alter nachlässt.  
 
Oft wird diskutiert, dass das männliche Geschlecht ein signifikant erhöhtes Risiko zur 
Hernienentwicklung aufweist69,70,71.  Interessant sind hierzu die Ergebnisse innerhalb des 
vorliegenden Kollektivs bezogen auf die Rezidivhäufigkeiten. Besonders in der Gruppe der 
weiblichen Patienten traten vermehrt mehrfache Rezidive auf. Bei den Männern verteilten 
sich die Diagnosen gleichmäßiger auf kein, erstes und mehrfaches Rezidiv. Diese Studie 
kann die These anderer Studien, die das männliche Geschlecht nicht als Risikofaktor für 
die Entstehung von Hernien festlegen konnten, bestärken72,73,74,75.  
Die Diagnose chronischer Schmerz zeigte, ebenso wie die der klinisch apparenten Infekte, 
keine geschlechtsspezifischen Unterschiede. Von den Frauen hatte etwa jede zweite die 
Diagnose „chronischer Schmerz“, unter den Männern waren es unbedeutend weniger. Bei 
den Infekten war die Verteilung ebenfalls unauffällig.  
        91
 
In der vorliegenden Studie zeichnete sich die in anderen Studien ebenfalls beobachtete  
Tatsache ab, dass Patienten mit einem BMI > 25 verstärkt mehrfache Rezidive aufwiesen, 
während alle untergewichtigen Patienten ihr erstes Rezidiv hatten. Wie bereits eingangs 
angesprochen, weisen übergewichtige Patienten diverse Kofaktoren auf, die die 
Rezidivhernienentstehung begünstigen können. Dass ein erhöhter BMI negative 
Auswirkungen auf die Narbenhernienentstehung hat, belegt auch eine Studie von 
Sugerman et al.76. In dieser Studie wurden adipöse Patienten ohne Steroideinnahme mit 
nichtübergewichtigen Patienten, die regelmäßig Steroide einnehmen, verglichen. Die 
Untersucher stellten fest, dass Adipositas einen deutlich größeren Risikofaktor auf die 
Narbenhernienentstehung darstellt, als die regelmäßige Einnahme von Steroiden. Patienten 
mit erhöhtem BMI zeigen auch laut Anthony et al. eine signifikant höhere 
Narbenhernieninzidenz nach Mesheinlage als Patienten mit Normal- oder Untergewicht77. 
Dieselbe Tendenz zeichnete sich in der vorliegenden Untersuchung ebenfalls ab. Zu 
beachten ist die Zusammensetzung des Patientenkollektivs, das 50 adipöse Patienten mit 
einem BMI > 25 erfasst, was 58,2% des Kollektivs entspricht. Damit sind die 
Übergewichtigen im Verhältnis überrepräsentiert. Verglichen mit der Gesamtbevölkerung 
ist das allerdings eine in etwa repräsentative Zusammensetzung, da im Kollektiv 
prozentual ähnlich viele übergewichtige Patienten zu verzeichnen waren, als in der 
Gesamtbevölkerung der BRD (s. Abb. 66 im Anhang).  
Überraschend war die Beobachtung, dass alle Patienten mit Untergewicht chronische 
Schmerzen hatten, während die übergewichtigen Patienten nur zu einem knappen Drittel 
Schmerzen angaben. Diese Zahlen zeigten einen statistisch signifikanten Zusammenhang 
zwischen BMI und der Diagnose chronischer Schmerz. Zu berücksichtigen bleibt hier 
jedoch, dass die Gruppe der Übergewichtigen einen deutlich größeren Anteil am 
Patientenkollektiv hat und die Untergewichtigen nur 3,5% davon ausmachten. 
Die Implantationszeiträume zeigten, dass die Untergewichtigen die Meshes bereits nach 2 
Jahren wieder explantiert bekamen. Zwar wurden auch in den Gruppen der Patienten mit 
normalem und überhöhtem BMI besonders viele Meshes in diesem Zeitraum explantiert, 
doch verteilten sich die Explantationen über die Folgejahre relativ gleichmäßig (s.Tab. 10).  
Interessant war die Beobachtung, dass mit steigendem BMI auch die Zahl der positiven 
Zellen in der CD68-Färbung stieg. Auch die Ki67-Färbung zeigte ein Ansteigen der Werte 
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mit steigendem BMI, was einen Hinweis auf ein aktives Zellgeschehen bei adipösen 
Patienten gab (s. Abb. 46).   
Die Tatsache, dass adipöse Patienten ein erhöhtes Risiko der postoperativen 
Wundinfektion aufweisen, wird in der Literatur immer wieder diskutiert. Meist sind 
übergewichtige Patienten multimorbide und begünstigen von daher schon das Auftreten 
von Infektionen und damit indirekt auch das Entstehen von Hernienrezidiven. In der 
vorliegenden Studie können diese Annahmen untermauert werden, denn es entfielen 6 der 
8 Infektpatienten auf Patienten mit einem BMI > 25.    
 
Auffallend hoch waren die Angaben der Patienten mit Leistenhernien zur Diagnose 
„chronischer Schmerz“. Im Vergleich dazu hatten die Gruppen der Patienten mit 
Bauchwand- und Narbenhernien deutlich niedrigere Zahlen vorzuweisen. Der 
Zusammenhang mit der Lokalisation der Hernie und dem Symptom Schmerz war in dieser 
Studie statistisch signifikant. Im Gegensatz dazu machten bei den Bauchwand- und 
Narbenhernien die Mehrfachrezidive einen größeren Anteil im Vergleich zu den 
Leistenhernien aus. Bei den Zahlen zu klinisch apparenten Infekten zeigten sich keine 
Auffälligkeiten.  
Um aussagekräftige Ergebnisse zu den unterschiedlichen Hernienlokalisationen zu 
erhalten, sollte man ein homogenes Patientenkollektiv zusammenstellen. Die vorliegenden 
Gruppen sind sehr unterschiedlich gewichtet. Von vielen Patienten fehlen die Angaben zu 
Lokalisation ganz und waren nicht in Erfahrung zu bringen, wodurch die Zahl der 
untersuchten Proben gering war.   
 
Einfluss der Verweildauer der Implantate in situ auf die Entzündung. Die nachgewiesene 
Entzündungsreaktion ließ sich unabhängig vom Implantationszeitraum nachweisen und 
zeigte keine klaren Zusammenhänge mit dem Auftreten von Makrophagen in Bezug auf 
den zeitlichen Verlauf. Man hätte erwarten können, dass die Zahl der Makrophagen bei 
später explantierten Meshes zurückgegangen ist und nur die Proben, die frühzeitig 
explantiert wurden, hohe Werte aufweisen. Makrophagen, die über CD68 nachgewiesen 
werden können, spielen bekanntermaßen eine wichtige Rolle bei Reparationsvorgängen. 
Unmittelbar post implantationem sind verstärkt Makrophagen anwesend und ihre Zahl 
vermindert sich physiologischer Weise mit der Zeit78. Bellón postuliert, dass das 
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Vorhandensein von Makrophagen zu Beginn des Heilungsprozesses kein Indikator für den 
Misserfolg der Mesh-Implantation ist, weil auch bei natürlichen Heilungsvorgängen zu 
Anfang die Makrophagenzahl erhöht ist. Sind die Werte für Makrophagen auch nach 
mehreren Monaten oder Jahren deutlich erhöht, so ist das ein Zeichen für eine chronische 
Entzündung, die die Integration des Fremdkörpers behindert. Da es durch das Einbringen 
von Meshes zwangsläufig zu einer chronischen Fremdkörperreaktion kommt, ist das 
Ausmaß der Fremdkörperreaktion, gemessen an den in dieser Studie erhobenen Parametern 
zeitunabhängig. Wobei zu beachten ist, dass sich diese Auswertung ausschließlich auf die 
die Filamente umgebenden Granulome bezieht. Die Beobachtungen der Reaktionen in 
unmittelbarer Filamentnähe zeigen somit keine Abnahme der Makrophagenzahl bei 
Zunahme der Implantationsdauer, wie die vorliegende Studie belegen kann. 
 
Einfluss der Komorbiditäten auf die Entzündung und die Netzintegration. Der potentielle 
Einfluss von Komorbiditäten muss  untersucht und bei der Beurteilung der Netzintegration  
besonders berücksichtigt werden. 
Hesselink et al.79 konnte in seiner Studie keine signifikanten Einflüsse von 
Atemwegserkrankungen, Diabetes mellitus oder chronischer Obstipation auf die 
Hernienentstehung ausmachen. Anthony et al.80 stellten fest, dass laut ihrer Studie keine 
Voraussagen gemacht werden können, ob sich das Risiko einer Narbenhernie bei 
Herzkranken, Diabetikern oder Lungenkranken gegenüber Gesunden erhöht. Dieselbe 
Tendenz zeichnete sich in der vorliegenden Untersuchung ebenfalls ab.  
Tendenziell zeigte sich, dass Patienten mit Allgemeinerkrankungen eher die Neigung zu 
Entzündungen und Misserfolgen in Form von Rezidiven, Infekten und Schmerzen haben, 
als Patienten, die gewisse Allgemeinerkrankungen nicht aufweisen. Zum Beispiel zeigte 
sich, dass Patienten mit Diabetes mellitus, Hypertonus, KHK, Asthma bzw. 
Tumorerkrankungen höhere Werte bei den immunhistochemischen Parametern CD68 und 
TUNEL aufwiesen. Statistisch signifikante Ergebnisse konnten hierbei jedoch nicht 
ermittelt werden. Bei der Untersuchung der Rezidivhäufigkeit ergaben sich statistisch 
signifikante Ergebnisse. Patienten, die eine KHK aufweisen, zeigten einen Zusammenhang 
zur Ausbildung von Rezidiven. Patienten mit koronarer Herzkrankheit zeigten darüber 
hinaus einen statistisch signifikanten Zusammenhang mit dem Symptom chronischer 
Schmerz. Dass der Patient mit chronischer Obstipation kein Rezidiv und einen 
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Zusammenhang zum Implantationszeitraum aufwies und sich das wiederum als statistisch 
signifikant herausstellte, ist kritisch zu hinterfragen. Da nur ein Patient die Erkrankung 
vorwies, liegt keine repräsentative Gruppe vor.  
Interessant waren vielmehr auch die Werte, die nicht als statistisch signifikant gelten, aber 
trotzdem gewisse Auffälligkeiten zeigten. So wies die Gruppe der Diabetespatienten 
vermehrt Rezidive auf, ebenso die der Hypertonie-, Asthma- und Tumorpatienten. Dass es 
bei diesen Erkrankungen zu einem vermehrten Auftreten von Rezidiven kommen kann, 
erklärt sich aus den Begleiterscheinungen, die diese Krankheiten mit sich bringen:  
Diabetes bedingt durch den Insulinmangel bzw. durch die Insulinresistenz, dass die Zellen 
durch den niedrigen Glukosespiegel ein Energiedefizit aufweisen. Das wiederum bedingt 
eine schlechtere Geweberegeneration und damit eine schlechtere Wundheilung. Das 
entstehende Narbengewebe ist von minderer Qualität, wodurch die Entstehung von 
Rezidiven begünstigt wird. Bei Asthmapatienten kommt es stoßweise mit den 
Asthmaanfällen zu extremen Spitzendrücken auf das Narbengewebe bzw. das Mesh, so 
dass eine Mehrbelastung des ohnehin schon geschwächten Gewebes entsteht. Tumoren 
bedingen durch die in der Regel auftretende vermehrte Raumforderung des Tumors im 
Abdomen einen verstärkten Druck, was sich ebenfalls nachteilig auf die langfristige 
Einheilung von Meshes auswirkt. Hypertonie und KHK sind häufig Folgeerkrankungen, 
die durch bestimmte Kofaktoren wie z.B. Rauchen oder Diabetes mellitus noch begünstigt 
werden. Es kommt zu einer Minderperfusion und damit zu einem Sauerstoffmangel im 
Gewebe, der die Wundheilung beeinträchtigt und damit die Entstehung von Narbengewebe 
minderer Qualität begünstigt.  
Überraschend war das Ergebnis, dass sich keine eindeutige Aussage zum 
Infektionspotential der Patienten mit den verschiedenen Allgemeinerkrankungen machen 
ließ. Es hätte durchaus damit gerechnet werden können, dass es hier eine Patientengruppe 
gibt, die verstärkt klinisch apparente Infekte aufweist. So zum Beispiel die 
Diabetespatienten. Das war jedoch im vorliegenden Patientenkollektiv nicht der Fall. 
Zu hinterfragen ist die Aussagekraft der Ergebnisse, da das Kollektiv nicht homogen 
zusammengesetzt ist. Um tatsächliche Einflüsse von Allgemeinerkrankungen auf die 
Erfolgsrate von Mesh-Implantationen untersuchen zu können, wären prospektive Studien 
am besten geeignet.   
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Einfluss der regelmäßigen Medikamenteneinnahme auf die Entzündung und die 
Netzintegration. Anzunehmen ist, dass die Ergebnisse zu den unterschiedlichen 
Medikamentengruppen in etwa mit den Ergebnissen der entsprechenden 
Allgemeinerkrankungen übereinstimmen. Was die Begünstigung der Rezidivbildung 
betrifft, so zeigte sich hier eine sehr ähnliche Tendenz wie bereits bei den 
Allgemeinerkrankungen beschrieben. Patienten, die Medikamente einnahmen, zeigten eher 
eine Neigung, Rezidive zu entwickeln, als solche, die gesund waren und nicht auf die 
regelmäßige Einnahme bestimmter Medikamente angewiesen waren. Die Medikamente 
entsprechen hierbei weitestgehend den Gruppen der oben aufgeführten 
Allgemeinerkrankungen, gegen die sie eingenommen wurden, weshalb auf diesen Punkt 
nicht erneut detailliert eingegangen wird.  
Tendenziell zeigte sich, dass Patienten, die regelmäßig Medikamente einnahmen, ein 
geringeres Auftreten der Diagnose chronischer Schmerz hatten. Ein statistisch signifikantes 
Ergebnis lag bei der Einnahme von Antacida/Protonenpumpenhemmern vor. Alle 
Patienten, die Antacida einnahmen, hatten keine chronischen Schmerzen. Aber auch in den 
Gruppen die keine statistischen Signifikanzen aufwiesen, zeigte sich ein ähnlicher Trend. 
Besonders die Gruppen der Antihypertonika, Cortison, Aggregationshemmer, 
nichtsteroidale Antiphlogistika, Bronchospasmolytika und Lipidsenker einnehmenden 
Patienten zeigten Auffälligkeiten in der Art, dass Patienten, die diese Medikamente 
einnahmen, vermehrt keine chronischen Schmerzen hatten. Und das, obwohl es sich – mit 
Ausnahme des nichtsteroidalen Antiphlogistikums –  bei diesen Medikamenten nicht um 
Schmerzmittel handelt.   
Sehr ähnlich verhielt es sich mit den klinisch apparenten Infekten. Hier lagen keine 
signifikanten Ergebnisse vor, aber die vorliegenden Zahlen zeigten ein vermehrtes 
Auftreten von Infekten bei den Patienten, die keine Medikamente einnahmen.  
Bezogen auf den Implantationszeitraum ergaben sich keine statistisch signifikanten 
Ergebnisse, jedoch zeigte sich auch hier wieder die Tendenz, dass Patienten, die aufgrund 
von Erkrankungen Medikamente einnahmen, eher ein kurzes Implantationsintervall 
aufwiesen. 
Der Zusammenhang zwischen der regelmäßigen Einnahme von ACE-Hemmern und den 
Prozentwerten der Cox2-Auswertung kann u.U. darin gesehen werden, dass ACE-Hemmer 
einen Einfluss auf die Perfusion des Gewebes haben. Der Widerstand der Arterien und 
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Arteriolen wird durch diese Medikamente gesenkt, wodurch die Gebiete besser durchblutet 
und das Herz entlastet wird. Cox2 wiederum hat ebenfalls einen Einfluss auf die 
Durchblutung, da es bei verstärkter Expression die Angiogenese fördert. Darüber hinaus 
haben ACE-Hemmer einen Einfluss auf die Wundheilung, da sie durch die Hemmung der 
zinkabhängigen Matrix-Metallproteinasen die Ausbildung von qualitativ hochwertigem 
Kollagen beeinträchtigen. Im vorliegenden Patientenkollektiv zeigte sich ein statistisch 
signifikanter Zusammenhang zwischen der regelmäßigen Einnahme von ACE-Hemmern 
und den Prozentwerten der Cox2-Auswertung. Die Patientengruppe, die regelmäßig 
Antidiabetika einnahm, zeigte einen signifikanten Zusammenhang zu den Prozentwerten 
der Ki67-Auswertung.  
 
 
Es zeigte sich im Rahmen dieser Studie, dass es ein komplexes Zusammenwirken der 
verschiedenen untersuchten Faktoren gibt. Es war nicht möglich, einen der Risikofaktoren 
für den Misserfolg einer Meshreparation auszumachen, wohlaber kristallisierte sich eine 
Vielzahl einflussnehmender Faktoren heraus. 
 
In der Literatur gibt es hierzu zahlreiche Studien, die nicht ohne weiteres miteinander 
verglichen werden können. Es muss unterschieden werden, ob es sich um sogenannte 
„personal studies“ mit selektioniertem Patientengut oder Berichte aus Ausbildungskliniken 
mit vielen verschiedenen Operateuren handelt81. Berücksichtigung muss weiterhin die 
Tatsache finden, dass im Nachuntersuchungsintervall viele Patienten verloren gehen. 
 
Um letzten Endes festzustellen, welche der hier untersuchten Risikofaktoren statistisch 
signifikante Einflüsse auf die Netzexplantation und damit auf den Misserfolg einer 
Meshreparation haben, sollten weiterführende Studien durchgeführt werden, die ein 
größeres und homogeneres Patientengut betrachten.  
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5. Zusammenfassung  
 
Die Reparation von Hernien mit Netzimplantaten führt im Organismus zu einer 
chronischen Entzündungsreaktion mit Ausbildung von Fremdkörpergranulomen, die mit 
dem Prozess der Netzintegration interferiert. Die vorliegende Arbeit untersucht die 
Expression der Entzündungsparameter CD68, TGFβ1, Cox2, sowie die Zellproliferation 
und Apoptose im Gewebe von 86 Netzexplanten. Ziel war es,  den Einfluss von 
Netzmaterial, Implantationsdauer sowie von Risikofaktoren wie Alter, Geschlecht, BMI, 
Komorbidität auf die Netz-induzierte Fremdkörperreaktion zu charakterisieren.  
Unsere Studie belegt, dass die Netzimplantation, unabhängig vom verwendeten 
Netzmaterial eine chronische Entzündungsreaktion induziert, die auch 11 Jahre nach 
Implantation unverändert nachweisbar ist. Obwohl signifikante Unterschiede für die 
untersuchten Marker im Granulombereich nicht festzustellen waren, induzierten 
schwergewichtige, kleinporige Netze eine verstärkte Makrophageninfiltration und 
Entzündungsreaktion. Insgesamt wurden nach der Implantation schwergewichtiger, 
kleinporiger Netze signifikant häufiger chronische Schmerzen und Infekte diagnostiziert 
und die in der Literatur postulierte Überlegenheit der leichtgewichtigen Netze bestätigt. 
Die Beobachtung, dass die Faktoren Alter > 50, BMI > 25 und Komorbidität mit einem 
veränderten Expressionsprofil für den Makrophagenmarker CD68 assoziiert war, weist 
darauf hin, dass neben Material und Struktur des verwendeten Netzes, ein individuelles 
Risikoprofil die Entzündungsreaktion beeinflussen kann. Darüber hinaus konnten wir in 
unserer Studie nachweisen, dass junge und schlanke Patienten signifikant häufiger 
Schmerzen aufweisen als alte und adipöse, während das Risiko eines Hernienrezidives für 
ältere und adipöse Patienten erhöht war.  
Unsere Studie zeigt, dass die Gewebeintegration aber auch die Netz-induzierten 
Komplikationen Rezidiv und Schmerz, neben Netzmaterial, Netzlokalisation und Technik, 
von Risikofaktoren wie Alter, BMI und Komorbidität abhängig sind.  
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6. Anhang 
 
6.1 Abkürzungsverzeichnis 
µl  Mikroliter 
µm  Mikrometer 
ACE Angiotensin Converting Enzyme 
AOK Allgemeine Ortskrankenkasse 
BMI body mass index 
BRD Bundesrepublik Deutschland 
bzw. Beziehungsweise 
ca. Circa 
chron. Chronisch 
CO2 Kohlenstoffdioxid 
COX Cyclooxygenase 
d.h. das heißt 
DAB 3,3 Diaminobenzidine 
DNS Desoxyribonukleinsäure 
ECM extrazelluläre Matrix 
entspr. Entspricht 
ePTFE expanded Polytetrafluorethylen 
et al. et alteri, et alii (lat: und andere) 
etc. et cetera (lat: und so weiter) 
Fa. Firma 
FGF fibroblast growth factor 
g Gramm 
ggf. Gegebenenfalls 
GmbH Gesellschaft mit beschränkter Haftung 
HE Hämatoxylin -Eosin –Färbung 
H202 Wasserstoffperoxid 
IPOM Intraperitoneales Onlay-Mesh 
Kap. Kapitel 
KHK koronare Herzkrankheit 
klin. Klinisch 
kPa Kilopascal (SI-Einheit des Drucks) 
m Männlich 
M. Musculus 
m2 Quadratmeter 
max. Maximal 
min. Minuten 
mind. Mindestens 
mm  Millimeter    
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mmHg Millimeter Quecksilbersäule 
nm Nanometer 
p.i.  post implantationem 
PDGF platelet-derived growth factor 
PE Polyester 
pos. Positiv 
PP Polypropylen 
PTFE Polytetrafluorethylen 
RKI Robert Koch Institut 
s. Abb. siehe Abbildung 
s. Tab. siehe Tabelle 
sec. Sekunden 
SPSS Statistical Package for Social Sciences 
TAPP Transabdominale Präperitoneale Technik 
TEP Totale Extraperitoneale Technik 
TGFβ transforming growth factor β  
TIPP Transinguinale präperitoneale Netzplastik 
TUNEL Terminale Desoxynucleotidy I – Transferase mediated dUTP – X nick end labeling 
u.a.  unter anderem 
u.U. unter Umständen 
unterschiedl. Unterschiedlich 
W Weiblich 
z.B. zum Beispiel 
z.T. zum Teil 
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6.2 Abbildungen 
21 - 30 31 - 40 41 - 50 51 - 60 61 - 70 71 - 80 81+
Alter des Patienten
30,00
40,00
50,00
60,00
70,00
80,00
90,00
Pr
oz
en
t p
os
. Z
el
le
n 
C
D
68
10
 
21 - 30 31 - 40 41 - 50 51 - 60 61 - 70 71 - 80
Alter des Patienten
0,00
20,00
40,00
60,00
80,00
Pr
oz
en
t p
os
. Z
ell
en
 C
ox
2
34
 
21 - 30 31 - 40 41 - 50 51 - 60 61 - 70 71 - 80
Alter des Patienten
0,00
20,00
40,00
60,00
80,00
Pr
oz
en
t p
os
. Z
el
le
n 
TG
F 
be
ta
36
28
 
21 - 30 31 - 40 41 - 50 51 - 60 61 - 70 71 - 80 81+
Alter des Patienten
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
Pr
oz
en
t p
os
. Z
el
le
n 
A
po
pt
os
e
54
45
11
82
 
21 - 30 31 - 40 41 - 50 51 - 60 61 - 70 71 - 80 81+
Alter des Patienten
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
Pr
oz
en
t p
os
. Z
ell
en
 K
i6
7 m
on
o
 
 
44
Abbildung 59: Boxplots immunhistochemische Parameter und Patientenalter 
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Abbildung 60: Boxplots immunhistochemische Parameter und Geschlecht 
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Abbildung 61: Boxplots CD68 und Allgemeinerkrankungen 
 
  N der positiven Anamnesen: 
  Diabetes  N = 8   Hypertonie   N = 32  
KHK   N =15   Niereninsuffizienz   N = 2 
Asthma  N=17    Immunerkrankungen  N = 2 
Rheuma  N =2    Chron. Obstipation  N = 1 
Malignome  N=10   Refluxösophagitis   N = 7 
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Abbildung 62: Boxplots Cox-2 und Allgemeinerkrankungen 
 
N der positiven Anamnesen: 
  Diabetes  N = 8   Hypertonie   N = 32  
KHK   N =15   Niereninsuffizienz   N = 2 
Asthma  N=17    Immunerkrankungen  N = 2 
Rheuma  N =2    Chron. Obstipation  N = 1 
Malignome  N=10   Refluxösophagitis   N = 7 
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Abbildung 63: Boxplots TGFβ1 und Allgemeinerkrankungen 
 
N der positiven Anamnesen: 
  Diabetes  N = 8   Hypertonie   N = 32  
KHK   N =15   Niereninsuffizienz   N = 2 
Asthma  N=17    Immunerkrankungen  N = 2 
Rheuma  N =2    Chron. Obstipation  N = 1 
Malignome  N=10   Refluxösophagitis   N = 7 
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Abbildung 64: Boxplots Apoptose und Allgemeinerkrankungen 
 
N der positiven Anamnesen: 
  Diabetes  N = 8   Hypertonie   N = 32  
KHK   N =15   Niereninsuffizienz   N = 2 
Asthma  N=17    Immunerkrankungen  N = 2 
Rheuma  N =2    Chron. Obstipation  N = 1 
Malignome  N=10   Refluxösophagitis   N = 7 
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Abbildung 65: Boxplots Ki67 und Allgemeinerkrankungen 
 
N der positiven Anamnesen: 
  Diabetes  N = 8   Hypertonie   N = 32  
KHK   N =15   Niereninsuffizienz   N = 2 
Asthma  N=17    Immunerkrankungen  N = 2 
Rheuma  N =2    Chron. Obstipation  N = 1 
Malignome  N=10   Refluxösophagitis   N = 7 
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Abbildung 66:Prozentanteile der Übergewichtigen und Adipösen in Deutschland, 1998 
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6.4 Tabellen 
 
Tabelle 20: Verteilung der Diagnose chronischer Schmerz auf die unterschiedlichen Allgemeinerkrankungen  
(Angabe in absoluten Zahlen),                                                                                      
Angaben der dazugehörigen p-Werte und Signifikanz (2-seitig) nach Fischer´s exakter Test 
 
  chron. 
Schmerz 
Kein 
Schmerz 
p-Wert und 
Signifikanz 
(2-seitig) 
Diabetes mellitus Ja 2 6 
 Nein 36 42 
0,293 
- 
Ja 10 22 Hypertonie 
Nein      28 26 
0,075 
- 
Ja 2 13 KHK 
 Nein 36 35 
0,010 
+ 
Ja 0 2 Niereninsuffizienz 
Nein 38 46 
0,501 
- 
Ja 4 13 Asthma bronchiale 
Nein 34 35 
0,063 
- 
Ja 0 2 Immunerkrankungen 
Nein 38 46 
0,501 
- 
Ja 0 2 Rheuma 
Nein 38 46 
0,501 
- 
Ja 1 0 Chron. Obstipation 
Nein 37 48 
0,442 
- 
Ja 2 8 Maligne 
Tumorerkrankung Nein 36 40 
0,174 
- 
Ja 2 5 Refluxösophagitis 
Nein 36 43 
0,457 
- 
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Tabelle 21: Verteilung der Diagnose Rezidiv auf die unterschiedlichen Allgemeinerkrankungen 
(Angabe in absoluten Zahlen),                                                                                                
Angaben der dazugehörigen p-Werte und Signifikanz (2-seitig) nach Chi2- Test 
 
  Mehrfaches 
Rezidiv 
Erstes 
Rezidiv 
Kein 
Rezidiv 
p-Wert und 
asymptotische 
Signifikanz 
(2-seitig)* 
Diabetes mellitus Ja 6 1 1 
 Nein 
 
44 24 10 
0,531 
- 
Ja 19 8 5 Hypertonie 
Nein 
 
31 17 6 
0,732 
- 
Ja 7 3 5 KHK 
 Nein 
 
43 22 6 
0,031 
+ 
Ja 1 0 1 Niereninsuffizienz 
Nein 
 
49 25 10 
0,242 
- 
Ja 13 3 1 Asthma bronchiale 
Nein 
 
37 22 10 
0,227 
- 
Ja 2 0 0 Immunerkrankungen 
Nein 
 
48 25 11 
0,478 
- 
Ja 1 0 1 Rheuma 
Nein 
 
49 25 10 
0,242 
- 
Ja 0 0 1 Chron. Obstipation 
Nein 
 
50 25 10 
0,032 
+ 
Ja 6 2 2 Maligne 
Tumorerkrankung Nein 
 
44 23 9 
0,675 
- 
Ja 6 1 0 Refluxösophagitis 
Nein 
 
44 24 11 
0,280 
- 
Signifikanz (2-seitig), bei p < 0,05 
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Tabelle 22: Verteilung der Diagnose chronischer Schmerz auf die unterschiedlichen Medikamentengruppen 
(Angabe in absoluten Zahlen), 
Angaben der dazugehörigen p-Werte und Signifikanz (2-seitig) nach Fischer´s exakter Test 
 
  chron. 
Schmerz 
Kein 
Schmerz 
p-Wert und 
Signifikanz 
(2-seitig) 
ACE-Hemmer Ja 2 3 
 Nein 36 45 
1,000 
- 
Ja 8 17 Antihypertonika 
Nein 30 31 
0,161 
- 
Ja 2 4 Cortison 
 Nein 36 44 
0,690 
- 
Ja 1 5 Nichtsteroidale 
Antiphlogistika Nein 37 43 
0,222 
- 
Ja 1 8 Aggregationshemmer 
Nein 37 40 
0,071 
- 
Ja 2 2 Antidiabetika 
Nein 36 46 
1,000 
- 
Ja 0 7 Antacida bzw. 
Protonenpumpenhemmer Nein 38 41 
0,016 
+ 
Ja 1 7 Bronchospasmolytika 
Nein 37 41 
0,072 
- 
Ja 0 3 Lipidsenker 
Nein 38 45 
0,251 
- 
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Tabelle 23: Verteilung der Diagnose Rezidiv auf die unterschiedlichen Medikamentengruppen 
            (Angabe in absoluten Zahlen),                                                                                          
Angaben der dazugehörigen p-Werte und asymptotischen Signifikanz (2-seitig) nach Chi2- Test 
 
  Mehrfaches 
Rezidiv 
Erstes 
Rezidiv 
Kein 
Rezidiv 
p-Wert und 
asymptotische 
Signifikanz 
(2-seitig)* 
ACE-Hemmer Ja 2 0 3 
 Nein 48 25 8 
0,004 
+ 
Ja 17 6 2 Antihypertonika 
Nein 33 19 9 
0,465 
- 
Ja 4 2 0 Cortison 
 Nein 46 23 11 
0,623 
- 
Ja 4 1 1 Nichtsteroidale 
Antiphlogistika Nein 46 24 10 
0,780 
- 
Ja 4 2 3 Aggregationshemmer 
Nein 46 23 8 
0,149 
- 
Ja 3 0 1 Antidiabetika 
Nein 47 25 10 
0,384 
- 
Ja 6 0 1 Antacida bzw. 
Protonenpumpenhemmer Nein 44 25 10 
0,199 
- 
Ja 6 2 0 Bronchospasmolytika 
Nein 44 23 11 
0,447 
- 
Ja 2 1 0 Lipidsenker 
Nein 48 24 11 
0,796 
- 
* Signifikanz (2-seitig), Chi2-nach Pearson, + bei p < 0,05 
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Tabelle 24: U-Test Immunhistochemie x Erkrankungen 
 
    
Prozent 
pos. 
Zellen 
CD68 
Prozent 
pos. 
Zellen 
Cox2 
Prozent 
pos. Zellen 
Ki67 
mono 
Prozent 
pos. Zellen 
TUNEL 
(Apoptose) 
Prozent pos. 
Zellen 
TGFβ1 
Diabetes mell.  Signifikanz (2-seitig) 
N = 8 0,155 0,948 0,294 0,278 0,398
Hypertonie  Signifikanz (2-seitig) 
N = 32 0,253 0,824 0,941 0,104 0,988
 KHK Signifikanz (2-seitig) 
N = 15 0,538 0,394 0,086 0,114 0,509
Asthma  Signifikanz (2-seitig) 
N = 17 0,599 0,484 0,718 0,451 0,512
 maligner Tumor Signifikanz (2-seitig) 
N = 10 0,251 0,448 0,146 0,757 0,883
 Refluxösophag. Signifikanz (2-seitig) 
N = 7 0,223 0,868 0,491 0,009** 0,604
    
*  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant. 
**  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 
 
Tabelle 25: U-Test Immunhistochemie x Medikamente 
 
    
Prozent 
pos. 
Zellen 
CD68 
Prozent 
pos. 
Zellen 
Cox2 
Prozent 
pos. 
Zellen 
Ki67 
mono 
Prozent 
pos. Zellen 
Apoptose 
Prozent 
pos. Zellen 
TGF beta1 
   
ACE-Hemmer Signifikanz (2-seitig) 0,078 0,021* 0,515 0,297 0,107
Antihypertonika Signifikanz (2-seitig) 0,680 0,674 0,287 0,231 0,481
Cortison Signifikanz (2-seitig) 0,695 0,970 0,586 0,134 0,650
Nichtsteroidale 
Antiphlogistika  
 
 
Signifikanz (2-seitig) 0,979 0,381 0,712 0,098 0,864
Aggregationshemmer Signifikanz (2-seitig) 0,795 0,723 0,608 0,794 0,740
Antidiabetika Signifikanz (2-seitig) 0,636 0,502 0,018* 0,697 0,304
Antacida oder Protonen-
pumpenhemmer 
 
 
Signifikanz (2-seitig) 0,624 0,956 0,302 0,444 0,379
Bronchospasmolytika Signifikanz (2-seitig) 0,662 0,416 0,331 0,120 0,443
 Lipidsenker Signifikanz (2-seitig) 0,912 0,505 0,252 0,353 0,182
    
*  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant. 
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Tabelle 26: Tests Immunhistochemie x personenbezogene Daten 
 
  Test 
Prozent 
pos. 
Zellen 
CD68 
Prozent 
pos. 
Zellen 
Cox2 
Prozent 
pos. 
Zellen 
Ki67 
Prozent 
pos. 
Zellen 
Apoptose 
Prozent 
pos. 
Zellen 
TGF 
beta 
 
 
Alter des Patienten 
Spearman 
Rangkorrelation   
   Signifikanz (1-seitig) 0,053 0,396 0,157 0,372 0,368 
   N 82 
 
79 
 
83 
 86 79 
 
U-Test      
 
Signifikanz (2-seitig) 0,732 0,566 0,736 0,671 0,729 
 
 
Geschlecht des 
Patienten  
N 82 79 83 86 79 
       
Spearman 
Rangkorrelation      
 
Signifikanz (1-seitig) 0,003** 0,112 0,033* 0,229 0,338 
 
 
BodyMassIndex (In 
Bereiche eingeteilt)  
N 80 77 81 84 77 
Kruskal-Wallis Test      
Signifikanz (2-seitig) 0,006 0,702 0,125 0,302 0,566 
 
N 82 79 83 86 79 
 
Lokalisation der 
Hernie 
      
*  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant. 
**  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 
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Tabelle 27: Kreuztabelle zur Übersicht der Verteilung der Diagnose Infekt auf die Medikamentengruppen 
unter Angabe des p-Wertes und der Signifikanz (-/+) 
(Angabe in absoluten Zahlen) 
 
   Infekt kein 
Infekt 
p-Wert und 
Signifikanz 
(2-seitig) 
ACE-Hemmer Ja 1 4 
 Nein 7 74 
0,394 
- 
Ja 1 24 Antihypertonika 
Nein 7 54 
0,428 
- 
Ja 0 6 Cortison 
 Nein 8 72 
1,000 
- 
Ja 0 6 Nichtsteroidale 
Antiphlogistika Nein 8 72 
1,000 
- 
Ja 2 7 Aggregationshemmer 
Nein 6 71 
0,196 
- 
Ja 1 3 Antidiabetika 
Nein 7 75 
0,328 
- 
Ja 1 6 Antacida bzw. 
Protonenpumpenhemmer Nein 7 72 
0,508 
- 
Ja 0 8 Bronchospasmolytika 
Nein 8 70 
1,000 
- 
Ja 0 3 Lipidsenker 
Nein 8 75 
1,000 
- 
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